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ACCION 
INHIBITORIA MUCHO MAYOR / INGESTION DIARIA MUCHO MENOR 


/ DOMINIO ANTIBIOTICO’DE ESPECTRO AMPLIO MAS INTENSO / 


SOSTENIDA ACTIVIDAD MAXIMA / “UN DIA EXTRA” DE PROTECCION 
CONTRA LA RECIDIVA 


‘2.384 PACIENTES CON INFECCIONES QUE REPRE- 
TODO EL ESPECTRQ...87 POR CIENTO SE RESTABLECIERON O MEJO- 
RARON...LA MAYOR PARTE DE ELLOS A BASE DE 600 mg. POR DIA... 


SOLAMENTE EL 2 POR CIENTO DE SUSPENSION DE TRATAMIENTO POR 
MOTIVO DE REACCIONES 


CAPSULAS. 1590 mg GOTAS 60 mg 


Lederie Marca de fabrica 
'Datos climicos compilados por e! Departamento de Investigacion Clinica de Lederle Laboratories 


> LEDERLE LABORATORIES DIVISION, CYANAMID INTER AMERICAN CORPORATION - 49 West 49th Street, New York, NY. QD 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 
LABORATORIO CHILE S. A. 
Departamento de Propaganda Médica 


ROSAS 1274 — CASILLA 87-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
SANTIAGO 
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EL ANTIBIOTICO DE ELECCION PARA 


LAS ESTAFILOCOCIAS. 


NOVOBIOCINA Lepetit 


CAPSULAS 


LEPETIT S. A. 


Direccion Medica 
de Propaganda 


JARABE 


POMADA DERMICA 


& es a y) 
ram — Cees Pt 9ram- 


Scherisolona Pomada 


prednisolona hexaclorofeno 


Dermatosis inflamatorias y alérgicas en general 
y también con infeccion superpuesta. 


Exitos notables, incluso en casos pertinaces 
resistentes a otras terapeuticas. 


El excipiente no graso de la pomada 
garantiza una absorcion maxima. 


Ausencia de manifestaciones de intolerancia. 


Ninguna formacion de resistencia. 


Tubo con aprox. 5g., que contiene: 05% de prednisolona 


+ 1% de hexaclorofeno. 


Schering A.G. Berlin / Alemania 
Representantes: 

Laboratorio Berlimed S.A., Casilla 3926, Santiago de Chile 
Tel.; 39 26 30/ 39 26 38 
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Tos de todo origen. 


FERINAL 


GOTAS 


FERINAL 


TABLETAS 


El producto tradicional en el tra- 


tamiento sintomatico de la tos. 


A base del antitusigeno sintético 
mas ampliamente probado, de ac- 
cion prolongada y libre de efectos 
colaterales: dieterbutilnaftalensul- 
fonato de sodio. 


Gotas al 2% y tabletas de 30 mgrs. 
cada una. 


LABORATORIO PETRIZZIO S. 


MARIN 388 —- TELEFONO 385041 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
(liofilizada) para disolver en 2 cc. de agua bi- 
destilada. 


Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
Hiperinmune Antipertussis (liofilizada) para di- 
solver en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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PROVAMICINA 


$337 R. P. Nombre genérico: Spiramicina M. R. 


Substancia aislada de un cultivo de streptomices ambofaciens 


Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


(frascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA & DISPOSICION 
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ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 


Fabricado en Chile por 
Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


POULENC 


Dpto. de Propaganda 
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ESPAFREN GEKA 


TRATAMIENTO ORAL DE: 

* Preventivo del asma bronquial. 

* Crisis de asma bronquial. 

* Rinitis alérgica. 

*  Alergia gastrointestinal y algunos estados espasmédicos de la 
musculatura lisa. 


ESPAFREN 


es un novedoso intiespasmodico de la musculatura 
lisa que reune la ventaja de ser: . 


MUY EFECTIVO. BIEN TOLERADO. DE FACIL ADMINISTRACION 


ESPAFREN 


POSOLOGIA: 


se presenta en frascos de 20 y 30 comprimidos. 


Dosis preventiva del asma bronquial: 
1 a 2 comp. diarios. 

Crisis de asma bronquial. 

Adultos: 1 comp. cada 3 a 4 horas hasta que cese el ataque. 
Ninos: la mitad de la dosis con la misma frecuencia. 
Tratamiento del enfisema obstructivo cronico y otras afecciones: 
1 a 2 comp. diarios. 


FORMULA: 


75 mg. clorh. metoxifenamina, exento de efectos pre- 
sor, taquicardizante o excitante del S. N. C. 

200 mg. dihidroxipropilteofilina, de notable tolerancia 
gastrica. 

15 mg. fenobarbital. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


ESPAFREN 


RA; 
ESPECIALIDADES ». ® FARMACEUTICAS 


Cry” 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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ANDRIOSEDIL 


uso INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital 0,500 grs. 
Feniletilmalonilurea 1,500 grs 
Metilbromuro de homatropina 0,025 grs 
Vehiculo c. s. p. . 100,000 cc. 


LABORATORIOS ANDROMACO 


BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (Recalcificante con fluor) 


ANDRIOSEDIL GOTAS 


(Sedante, hopnético y antiespasméddico) 


CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 


DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 


HIPOGLOS POMADA 


(Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 


LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 


NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) * 


PANCRIT 


(Antiséptico y bacteriostatico bucofaringeo) 


REGAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO 


(Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 TELEFONO 490236 SANTIAGO 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE 
HEMODERIVADOS DE VIENA 


tiene el agrado de presentar: 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacion con Penicilina de 
400.000, 500.000 y 1.000.000 de unidades; 
con Estreptomicina de 1 gramo y Estrepto- 


Penicilina de 4, 4% y 1 gramo. 


Presentacién: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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intantil 


(GOTAS ACUOSAS) 


como 


SUPLEMENTO VITAMINICO 


Se recamenda usar 0.6 CC 
(220 gotas) a/ dia 
disue/tas en UN poco de 


ROSAS 1234 TELER. BORED CASILA 
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QUEMICETINA JARABEn: 


CLORAMFENICOL ESTEARATO AMORFO 


PRESENTACION: 


Frasco de 80 
y — 1 cucharadita 0,125 grs. 


Frasco de 50 cc. 


CARLO ERBA CHILE S. A. LABORATORIO 


Avda. Pedro Aguirre Cerda 5555 
Teléefonos: 36187 - 96646 
Casilla 6020 — Correo 5 

SANTIAGO 
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AQ 


excelente auxiliar en la alimentacion 
infantil por a firmeza de su 
preparacion y las valiosas 


propiedades de sus ingredientes: 
Cacao, Malta, peptona, etc. 


Muestra a disposicion 
de los senores médicos, 


CASILLA 2920 
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OPOBION 


GOTAS 


frasco - gotario 20 cc. 


Complejo Vitaminico B Merck 


con Vitamina B 12 


Especialmente indicado 


en Pediatria 


MERCK QUIMICA CHILENA Soc. Ltda. 
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3-4 veces aldia 15-20 gotas 
3-4 vecesaldia 5-I5gotas 
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nuevo antitusigeno — 
gotas contra toses 
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agudas y crénicas 
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efectiva como la codeina, pero 
produce acostumbramiento. 
Adultos: 
_ lactantes en el 
semestre 3-4vecesaldia 5 
Erivase original: Frasco de 10 cc. (al 5%) 


UN JARABE MODERNO 


DIBUNAFON,, 
T R | PLE ACCION: 


TUSIGENA 
ANT | ALERGICA 
PIRETICA 


S U M A MENTE AGRADABLE 


POR SU FORMA 
Y SU SABOR 


FORMULA DE 


Diterbutilnaftalendisulfonato sédico g. 
Clorprofenpiridamina maleato 0, 008 g. 
Acetil-p-aminofenol 0,8 


g. 


Jarabe aromatizado c.s.p. 100 ee. 


LABORATORIO SILBE_ 


AV. PEDRO AGUIRRE CERDA 5291 — SANTIAGO — CASILLA 401 
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Para el tratamiento de los “vémitos habituales” 


NUEVO PRODUCTO “NESTLE” 


Hecho a base de harina de semillas de algarroba, Nestar- 
gel “espesa los alimentos” sin modificar el volumen, el va- 
lor calérico, ni las funciones gastrointestinales. 


Tratamiento moderno de notable eficacia, pues,tan pron- 
to como el lactante comienza a recibir alimentos espesa- 
dos con Nestargel,cesan los vomitos y las regurgitaciones. 


NESTARGEL 


OR 


S 

GSypy™ MUESTRAS Y LITERATURA 
A DISPOSICION DE LOS 
SENORES MEDICOS. 


CHIPRODAL S.A). 
CASILLA 2817 
SANTIAGO 


XIV 
. 
3 oe 
\t 
1 
| 


ANO XXXIi SANTIAGO DE CHILE, ENERO-FEBRERO DE 1961 


REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 


DIRECTOR: Dr. RAUL HERNANDEZ 


Toda correspondencia relacionada con la Revista debe ser enviada a 
Esmeralda 678 - 2° Piso. 


Suscripeion anual: 
Extranjero 10— 
E° 8.— 


Pais 


SUMARIO 


Vill CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA 


Informacion General 


Discurso Inaugural del Presidente del VIII Congreso Nacional de 
Pediatria, Dr. Humberto Garces 


PRIMER TEMA OFICIAL: Estado actual de la profilaxis y tratamien- 
to de la tuberculosis infantil. 


RELATO OFICIAL: 


Tratamiento de la tuberculosis pulmonar primaria en el nino. 
Drs. Jose Bengoa, Guillermo Stegen, Eliecer Lara, Sergio 
de Bonadona, Miguel Quilodran y Jorge Aguirre 


CORRELATOS: 


Profilaxis de la tuberculosis en la infancia. — Drs. Salvador Diaz, 


Jose M. Borgono y Huracio Boccardo 24 
Evaluacion del tratamiento de la tuberculosis infantil. — Drs. Raul 

Matte y Sergio Ibanez 36 
Estudio clinico y anatomopatologico de la tuberculosis en el Hos- 

pital de Ninos de Valparaiso. — Dr. Héctor Pumarino, Amil- 

car Radrigan, Graciela Martinez, Olga Royo, Enrique Gou- 

deau, Alberto Cabrera y Gerardo de la Rosa a4 


DISCUSION DEL PRIMER TEMA OFICIAL: 


SEGUNDO TEMA OFICIAL: Enteroparasitosis en el nino. 
RELATO OFICIAL: 
Contribucion al estudio clinico y epidemiologico de las entero- 


parasitosis en lactantes y preescolares. — Drs. Oscar Barros, 
René Christen, Julio Contardo, Hilda Munoz y Lucia Penroz 


| 
1 
7 12 
q 
54 4 
3 


SUMARIO 


CORRELATOS: 


Amebiasis infantil. — Dr. Kenneth Jones 

Algunos aspectos clinicos y radiologicos de la ascaridiasis en el 
nino. — Drs. Carlos Vildosola y Manuel Neira 

Complicaciones quirurgicas abdominales de la ascaridiasis. — Drs. 


Mario Noe, Guillermo Ziegler, Jorge de] Rio y Leon Vial 


DISCUSION DEL SEGUNDO TEMA OFICIAL: 


Tercer TEMA OFIcIAL: Meningoencefalitis no bacterianas en la in- 
fancia. 


RELATO OFICIAL: 


Meningoencefalitis aguda abacteriana en la ninez. — Drs. Pedro 
Araya, Jacinto Rojas, Alberto Moreno, Alfonso Urrizola, 
Jorge Weibel, Fernando Gonz2lez y Teresa Sanchez 


CORRELATOS: 
Consideraciones sobre clasificacion y diagnostico de las encefalitis. 
Drs. Mario Sepulveda, Adalberto Steeger, Neftali Naquira, 
Fernando Cabrera, Jorge Godoy, Kleber Monlezun y Erich 


Schilling 

Consideraciones sobre e! sindrome meningeo en la poliomielitis an- 
terior aguda. — Dr. Ariel Ramos 

Encefalitis sarampionosas y virales. — Drs. Mariano Latorre, Ja- 


vier Cox y Herbert Maguire 


DISCUSION DEL TERCER TEMA OFICIAL 


Cuarto TeMA OFICIAL: La ictericia en la primera semana de la 
vida. 


RELATO OFICIAL: 
La ictericia patologica en la primera semana de la vida. — Drs. 


Waldo Leiva, Prospero Arriagada, Margot Jonas, Jaime 
Frias, Pedro Araya y Teresa Sanchez 


CORRELATOS: 


La enfermedad hemolitica en el recieén nacido. — Drs. Luis Vera 
y Alicia Hille 

Ictericia precoz en el] recién nacido. — Drs. Guillermo Garcia y 
Guillermo Morales 

Ictericia no hemolitica familiar con kernicterus. —- Drs. Salvador 


Rosello, Julio Steading y Anibal Ariztia 


DISCUSION DEL CUARTO TEMA OFICIAL 


CONCLUSIONES DEL TEMARIO OFICIAL 


66 


71 


77 


84 


91 


95 


98 


105 


111 


115 


120 


‘4 
> = 
80 
|_| 
|_| 
| | 
102 
| 
|| 
|| 
124 
“4 129 
a 


CUATROMIN 


Emulsién de 


aceite de higado 
de bacalao norue- 
go, de buen 
sabor, de facil 
asimilacion, 

de gran poder 
HIPOVITAMINOSIS energético ycom- 


plementado con 


Vitaminas B y C. 


INSTITUTO BIOQUIMICO BETA S.A. ibb 


AVDA. IRARRAZAVAL 2449 SANTIAGO 
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LABORATORIO “NORGINE” 


Se complace en recordar al Cuerpo Médico sus Especialidades 
Terapéuticas de uso frecuente en Pediatria. 


BEPLENIL GOTAS “NORGINE” 


Complejo Vitaminico B en solucién para administrar en forma de 
gotas, indicado principalmente para infantes de corta edad. 


DIURNAL INFANTIL “NORGINE” 


A base de Meprobamato, 100 mgr. por comprimido. Droga de accién 
tranquilizadora, en una dosificacién apropiada para nifos. 


ENFANZOL CREMA “NORGINE” 


Crema de Oxido de Zinc, de accién suavizante de la piel. Preventivo 
y curativo de las coceduras de las guaguas. 


IMMEDIAT SUPOSITORIOS PARA NINOS “NORGINE” 


Analgésico, antipirético y antiespasmdédico de accién sedante. Estados 
febriles, dolores, célicos de los érganos abdominales, postoperatorios. 
A base de Aminopirina, Metilbromuro de Homatropina y Fenobar- 
bital, en una dosificacién apropiada para nifos. 


KOKEL GOTAS “NORGINE” 


A base de una solucién alcohélica de Ortoformiato de Etilo, de accién 
sedante de la tos espasmédica, tipo convulsivo. 


MERAZONA EMULSION “NORGINE” 


A base de Sulfamerazina y Sulfadiazina, para el tratamiento de toda 
clase de estados infecciosos sujetos a la sulfanilaminoterapia. Cada 
cucharadita de las de café contiene 12,5 cgrs. de Sulfamerazina e 
igual cantidad de Sulfadiazina. 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION DEL CUERPO MEDICO 


LABORATORIO NORGINE S. A. 


AV. PTE. BALMACEDA 1264 — CASILLA 3457 — FONO 81748 
SANTIAGO 
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REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


ENERO-FEBRERO DE 1961 


VIII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA 


INFORMACION GENERAL 


Durante los dias 24, 25 y 26 de Noviembre de 1960, como estaba 
previsto, se llevo a efecto el VIII Congreso Nacional de Pediatria en 
la ciudad de Concepcion. Este evento cientifico contd con la asistencia 
de un numero superior a 150 pediatras, venidos de todas las provincias 
del pais y de algunos paises sudamericanos y europeos. 


Desde el dia anterior a su inauguraciOn, comenzaron a llegar a 
la ciudad surena los congresistas, quienes eran esperados por delega- 
ciones de la Sociedad de Pediatria de Concepcion, en el aeropuerto de 
Hualpencillo, en la Estacion del Ferrocarril y en la Estacion de los buses. 
Una parte importante de los participantes llegaron a la ciudad por 
carretera, en automovil 


El Congreso se desarrollo de acuerdo con el programa preparado 
con la debida anticipacion por el Comité Ejecutivo, integrado por los 
miembros del Directorio de la Sociedad Chilena de Pediatria. Los deta- 
lles de su organizacion y actividades sociales fueron preparados por la 
Comision Organizadora, constituida por el Directorio de la Sociedad de 
Pediatria de Concepcion. 


Las diversas actividades del Congreso y, en especial el programa 
cientifico, se efectuaron con gran asistencia de congresistas y sus fami- 
liares y se caracterizaron por su magnifica organizacion, por cuyo motivo 
los organizadores fueron muy felicitados. La Universidad de Concepcion, 
y, en particular su Facultad de Medicina, bajo cuyo patrocinio se realiz6 


el Congreso, prestaron su colaboraciOn entusiasta para que obtuviera tan 
significativo éxito. 


La Sede del Congreso fué la Escuela de Leyes de la Universidad 
de Concepcion, en cuya Aula Magna se efectuaron las diversas sesiones 
cientificas programadas. En este local, que fué cedido a la Comision Orga- 
nizadora por el Rector y el Decano de la Facultad de Derecho de la 
Universidad penquista, se dispuso ademas de Salas para las reuniones 
de Comités y de un amplio Hall en el que fueron instaladas la Exposicién 
Cientifica, con exhibits del mas alto interés sobre los temas del Con- 
greso, y la Exposicion de Productos Farmacéuticos y Dietéticos desti- 
nados al uso pediatrico. Ademas, por gentileza de Chiprodal S. A. I., 
representante en Chile de Nestlé, funciono una Cafeteria, donde los con- 
gresistas pudieron servirse cafe y refrescos durante su desarrollo. 
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VIII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA 


Por otra parte, un Comité de damas, encabezado por la senora 
Carlota de Araya, organizo un programa de festejos y visitas a diversos 
lugares de interés de la zona, destinado a agasajar a las esposas de los 
pediatras que concurrian al Congreso. 


La Sesion Inaugural se efectud el dia Jueves 24 a las 11 horas 
y conto con la asistencia de las diversas autoridades civiles, militares, 
eclesiasticas y universitarias de la Provincia de Concepcion, ademas de 
los congresistas y un numeroso publico. Este acto, conto con la coope- 
racién de la Orquesta de Camara de la Universidad de Concepcion que 
ejecuto escogidos numeros musicales. El discurso inaugural estuvo a 
cargo del Dr. Humberto Garcés, Presidente del Congreso y de la Sociedad 
Chilena de Pediatria, cuyo texto damos “in extenso’”’ mas adelante. Usa- 
ron también de la palabra en la Sesion Inaugural el Dr. Ivar Hermansen, 
Decano ae la Facultad de Medicina; el Dr. Pedro Araya, Profesor de 
Pediatria de la Universidad de Concepcion; y el Dr. Prospero Arriagada, 
Presidente de la Sociedad de Pediatria de Concepcion. Todos ellos, junto 
con saludar a los congresistas, destacaron la importancia de la reunion 
que se efectuaba y pusieron en evidencia la colaboracion entusiasta que 
habian prestado, para el éxito de ella, las instituciones que representaban. 


En la Sesion Inaugural, quedaron designados por el Comite Eje- 
cutivo del Congreso, de acuerdo con el Reglamento de estas reuniones, 
los Presidentes de las diversas Sesiones Cientificas. Dichos nombra- 
mientos recayeron en los Profesores Drs. Julio Schwarzenberg, José 
Bauza, Pedro Araya y Mario Noé y en los Drs. Rene Nahmias, Kenneth 
Jones, Oscar Barros y Prospero Arriagada, Presidentes de las Sociedades 
de Pediatria de La Serena, de Valparaiso, del Centro y de Concepcion, 
respectivamente. Los 2 Simposios programados, quedaron a cargo de los 
Profesores Drs. Anibal Ariztia y Adalberto Steeger, que los organizaron 
y en los que actuarian como moderadores. 


En esta misma reunion, se designo para integrar la Comision de 
Conclusiones a los Drs. Humberto Garcés y José Agliati, Presidente y 
Secretario General de la Sociedad Chilena de Pediatria y a los Drs. Pedro 
Araya, Adalberto Steeger y Roberto Infante, como vocales elegidos entre 
los miembros titulares del Congreso. 


Terminados los discursos, se invito a las autoridades y demas 
asistentes a un Cocktail ofrecido por la Facultad de Medicina, la Sociedad 
de Pediatria y el Colegio Médico Regional de Concepcion en el local 
de la Escuela de Medicina. Este acto fué ofrecido en conceptuosas pala- 
bras por el Rector de la Universidad senor David Stitchkin. 


En la tarde de ese dia, en 2 sesiones consecutivas de 17 a 19 
horas y de 19 a 21 horas, fueron tratados los 2 primeros Temas Oficiales 
del Congreso: “Estado Actual de la profilaxis y tratamiento de la Tu- 
berculosis Infantil” y “Enteroparasitosis en el nino”. El relato oficial 
del ler. Tema Oficial estuvo a cargo de la Sociedad de Pediatria de 
Valparaiso, completandose con 3 Correlatos hechos por el Departamento 
de Epidemiologia del Servicio Nacional de Salud, la Catedra de Pedia- 
tria del Prof. Anibal Ariztia y los Servicios de Pediatria y Anatomia 
Patologica del Hospital de Ninos “Jean y Marie Thierry”, de Valparaiso. 
El Relato Oficial del 2? Tema Oficial estuvo bajo la responsabilidad de 
la Sociedad de Pediatria del Centro, teniendo también 3 Correlatos, des- 
arrollados por el Servicio de Pediatria del Hospital “Enrique Deformes” 
de Valparaiso, el Servicio de Radiologia de] Hospital “Roberto del Rio” 


de Santiago y la Catedra de Cirugia Infantil del Prof. Arnulfo Johow 
de la Universidad de Chile. 
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INFORMACION GENERAI 


Mesa de Honor de la Sesién Inaugural. Sentados (de izquierda a derecha): 

Dr. Prospero Arriagada, Prof. Pedro Araya, Intendente de Concepcién senor 

Inmanuel Holger, Dr. Humberio Garcés, Rectcr de la Universidad senor David 
Stitchkin y Prof. Ivar Hermansen. 


Aspecto parcial del Auditorio durante una de las Sesiones Cientificas. En la 
Mesa Directiva, el Dr. Humberto Garcés, Presidente del Congreso y el Prof. 
Pedro Araya, Presidente de la sesidn. Hace uso de la palabra el Dr. Javier Cox. 


Il CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA 


En el Banquete Oficial en el Club de Concepcion. El Vice-Presidente de la 
Sociedad Chilena de Pediatria, Dr. Erich Simpfendérfer hace entrega al Prof. 
Heinz Spiess, de Alemania, del diploma de Miembro Correspondiente de la 
institucion. En primer plano, la Dra. Luisa Pfau y el Prof. Ivar Hermansen. 


Durante un periodo de descanso entre 2 Sesiones de Trabajo. Varios congre- 

sistas comentan animadamente las alternativas del Congreso en la Cafeteria 

Nestle. Entre ellos, podemos ver a los Drs. Gerardo de la Rosa, Daniel Copaja, 
José Bengoa y Roberto Fuentealba. 


INFORMACION GENERAL 


Después de las diversas ponencias oficiales, se realizo un animado 
debate sobre dichos temas, en el que participaron numerosos congre- 
sistas. 


El Viernes 25, de 9 a 11 horas, se efectud la Segunda Sesion Cien- 
tifica con 10 Temas Libres de caracter médico. Por el gran numero de 
ponencias inscritas, ellas se efectuaron sin discusion, de acuerdo con las 
disposiciones del Reglamento de Congresos Nacionales de Pediatria. 


Esa misma manana, de 11 a 13 horas, se desarrollo un Simposio 
sobre “Empleo de Corticoides en Pediatria’’. Por ausencia del Prof. Ani- 
bal Ariztia, que no pudo concurrir al Congreso por enfermedad de uno 
de su familiares, actu6 como moderador del mismo el Dr. Humberto 
Garcés, Presidente del Congreso. En esta reunion se dejaron bien esta- 
blecidas las indicaciones precisas de la corticoterapia en las diversas 
afecciones de la infancia, la forma de hacer este tratamiento y, al mismo 
tiempo, se destacaron los inconvenientes y peligros de su empleo. 


El dia 25, en la tarde, también en sesiones sucesivas de 17 a 19 
horas y de 19 a 21 horas, se desarrollaron los otros 2 Temas Oficiales: 
‘“Meningoencefalitis no bacterianas en la infancia” y “La ictericia en la 
primera semana de la vida’. El relato del 3er. Tema Oficial estuvo a cargo 
de la Catedra de Pediatria de la Universidad de Concepcion y tuvo 3 
Correlatos, desarrollados por las Catedras de Pediatria de los Profesores 
Adalberto Steeger, Arturo Baeza Goni y Anibal Ariztia, de la Univer- 
sidad de Chile. El relato del 4° Tema Oficial correspondio a la Sociedad 
de Pediatria de Concepcion y tuvo también 3 Correlatos, que estuvieron 
bajo la responsabilidad de los Servicios de Puericultura de las Mater- 
nidades de los Hospitales “San Francisco de Borja” y “San Juan de Dios”, 


de Santiago y de la Catedra de Pediatria-del Prof. Anibal Ariztia, de la 
Universidad de Chile. 


Después de hechos el relato y los correlatos de cada uno de estos 
Temas Oficiales, se abrio discusién sobre las diversas ponencias, realizan- 
dose intervenciones de varios congresistas sobre e] tema expuesto, con 
aportes de gran interés. 


Ese dia, a las 22 horas, se efectuo el Banauete Oficial del Congreso 
en el local del Club de Concepcion, donde se congregaron alrededor de 
300 personas, entre autoridades, congresistas y sus familiares. La mani- 
festacion fué ofrecida por el Vice-Presidente de la Sociedad de Pediatria 
de Concepcion, Dr. Daniel Campos Menchaca, quien hizo una sinopsis 
historica del desarrollo de la Pediatria penquista. Agradecio, en nombre 
de los congresistas, el Vice-Presidente de la Sociedad Chilena de Pedia- 
tria, Dr. Erich Simpfendorfer en un conceptuoso discurso, al término del 
cual hizo entrega del Diploma de Miembro Correspondiente de la Sociedad 
Chilena de Pediatria al Profesor Heinz Spiess, de Alemania, quien con- 
currié especialmente invitado a las labores del Congreso. El Prof. Spiess 
uso de la palabra, finalmente, para agradecer la distincién de que era 
objeto por la Pediatria Chilena, destacando los vinculos que unen a los 
pediatras de Chile y Alemania. Terminada la comida, se realizé un ani- 
mado baile que se prolongo hasta avanzadas horas de la madrugada. 


El Sabado 26, de 9 a 11 horas, se efectuo otra sesidn de Temas 
Libres, de indole quirurgica, que conto con 10 ponencias diversas, las que 
no se siguieron de discusion. 


Esa misma manana, de 11 a 13 horas, se desarrolld un Simposio 
sobre “Uso y Abuso de los Antibidoticos en Pediatria”, donde actué como 
moderador el Prof. Adalberto Steeger y que resulté del mayor interés 
practico y doctrinario sobre esa materia. 


i 
4 
i 


VIII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA 


Finalmente, ese mismo dia a las 13 horas, se realizo el Almuerzo 
de Clausura en el Casino de Llacolen, en la’ Laguna de San Pedro, que 
conto con gran asistencia de personalidades y autoridades, ademas de 
los congresistas y sus familiares. Ofrecio el almuerzo el Gerente General 
de Chiprodal, senor Luciano Perry, quien destaco la cooperacion de Nestle 
en el progreso de la Pediatria en todo el mundo. 


Al termino de él, el Presidente del Congreso, Dr. Humberto Gar- 
cés, pronuncio el discurso de Clausura y leyo las Conclusiones del Te- 
mario Oficial, las que fueron aprobadas por unanimidad. 


En ese mismo acto, hizo entrega el Gerente General de Chiprodal 
S. A. I. de un Diploma de Honor, como testimonio del agradecimiento 
de la Sociedad Chilena de Pediatria a esa empresa de productos dietéticos, 


por la colaboracion prestada a las labores de la institucion a traves de 
los ultimos 25 anos. 


Ese dia en la tarde y en el siguiente, los congresistas regresaron 
a sus lugares habituales de trabajo, muy bien impresionados de la cor- 
dial hospitalidad de los colegas penquistas y de la magnifica organizacion, 


aun en sus menores detalles, que tuvo nuestro VIII Congreso Nacional de 
Pediatria. 
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Un aspecto de la Exposicién Cientifica. Varios congresistas observan deteni”a- 

mente los Exhibits expuestos. En primer plano, uno sobre ‘“‘Anomalias Dento- 

maxilares causadas por vicios de succi6n” y mas atras, otro referente a ‘Enfer- 
medad Hemolitica del recién nacido debida al factor Rh’’. 


En un rincén de la Exposici6n de Productos Farmacéuticos y Dietéticos, insta- 
lada en el Hall central. Pueden observarse los Stands presentados por los Labo- 


ratorios “Lepetit’”’ y “Lederle” y a algunos pediatras que los visitan en esos 
momentos. 
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Durante el Almuerzo de Clausura en el Casino de Llacolén (Laguna de San 
Pedro). Puede observarse en la fotografia la Mesa de Honor y un aspecto de la 
concurrencia a este acto, con que finaliz6 el VIII Congreso Nacional de Pediatria. 


En la Sesion de Clausura. El Presidente del Congreso, Dr. Humberto Garcés, 

hace entrega al Gerente General de la firma “‘Chiprodal S. A. I.” de un Diploma 

de Honor. En el primer plano, puede observarse a la Alcaldesa de Concepcién 
senora Esther Roa de Pablo. 
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Discurso Inaugural del Presidente del VIII Congreso Nacional de 
Pediatria, Dr. Humberto Garcés 


Senor Intendente de la Provincia, senor Rector de la Universidad, 
senor Arzobisvo, senor Decano de la Facultad de Medicina, senora Alcaldesa, 
senores Profesores, senoras y senores 


En mi calidad de Presidente de la Sociedad Chilena de Pediatria, me 
corresponde el alto honor e inaugurar nuestro VIII Congreso Nacional 


Este evento cientifico, que e realiza pneriddicamente desde 1933, ha 
tenido como sede la mayoria de las veces a la ciudad de Santiago, con excepcion 
del I! y III, que se efectuaron en Valvoaraiso y Vina del Mar. El Directorio 
de nuestra institucion, ha querido este ano dar una mayor particivaciOn en 
sus actividades a las Filiales de provincia, que han ido adquiriendo cada dia 
una mayor importancia y cesarrollo. Entre ellas, se destaca la Sociedad de 
Pediatria de Concepcién que ha demostrado, a través del tiempo transcurrido 
desde su fundacion, hace va 16 anos, poseer una vitalidad propia y una inquie- 


tud permanente por los problemas que atahen a nuestra infancia. 


Pero, no es solo este hecho el que nos ha movido a traer hasta aqui 
nuestro VIII Congreso Nacional de Pediatria. La provincia de Concepcién cons- 
tituye, sin lugar a dudas, el segundo centro productor de Chile. Zona de ri- 
queza agricola y minera desde hace siglos, se ha desarrollado con vertiginosa 
rapidez en los ultimos lustros, hasta convertirse en un centro industrial de 
asombrosa actividad y vastas proyecciones. La ciudad misma, de tan grande 
raigambre en la historia nacional, destruida por los sucesivos terremotos que 
la han asolado, ha sido reconstruida una y otra vez por sus laboriosos habi- 
tantes, extendiéndese en amvlitud y aumentando constantemente su poblacion, 
que la situan entre las 3 mas importantes de la Revuiblica. Como centro cultural, 
Concepcion ha tenido también un lugar destacado y su Universidad, de amplio 
prestigio en toda la América Latina, ha dado a Chile una vléyade de distin- 
guidos profesionales que, no solamente han contribuido al vrogreso de la zona, 
sino que han brillado en todo el vais y en el extranjero vor su capacidad y 
preparacion, constituyendo un legitimo orgullo vara todos los chilenos 


Todos estos hechos, que he someramente enumerado, destacan a Con- 
cepcion como un centro de primera imovortancia dentro de nuestro pais y han 
iustificado su eleccién como la sede de este torneo cientifico, cuyos frutos para 


el progreso de la Pediatria Chilena no se dejaran esperar 


El Programa Oficial del Congreso. ha sido confeccionado sobre la base 
de tratar problemas cde alto int vara la Medicina Infantil. Los 4 Temas 
Oficiales, cuyo desarrollo ha sido encomendado a las Filiales de vrovincia, son 
los siguientes: “Estado «actual ce la vrofilaxis » tratamiento de la Tuberculosis 
Infantil”, “Enteroparasitosis en el nino”, ““Meningoencefalitis no bacterianas en 


la infancia” y “La ictericia en la primera semana de la vida’. De la exposicién 
de ellos, a través de los relatos y correlatos oficiales y de la discusién que ha de 
seguirlos, no dudamos que fluiran conclusiones de la mayor importancia para 
la prevencion y el tratamiento de estas afecciones, que constituyen, por su fre- 


cuencia y gravedad, causas de alta morbilidad y mortalidad de nuestra infancia. 


Ademas, el Temario Oficial incluye 2 Simposios de gran interés prac- 


tico y actualidad, cuales son: “Empleo de corticoides en Pediatria” y “Uso y 


abuso de antibidticos en la infancia”. Su desarrollo y organizacién ha sido en 
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comendada a dos distinguidos pvrofesores de Pediatria de la Universidad de 
Chile, que son garantia de que tan impor‘ ntes cuestiones seran tratados desde 
todos sus aspectos, con la imparcialidad y minuciosidad que ellas requieren. 
Los cambios operados en los ultimos anos vor la introduccién en Medicina de 
estos nuevos medicamentos, han transformado de tal modo nuestra Patologia, 
que enfermedades que eran antes frecuentes han desaparecido casi vor com- 
pleto. en tanto que otras afecciones, de dificil diagnostico y tratamiento, se 
hacen presentes cada dia con mayor frecuencia. Este ovrogreso de la Medicina 
no esta exento de riesgos. Los médicos, entusiasmados por el efecto espectacular 
de estas nuevas drogas, tienden a usarlas sin un diagnostico preciso, lo que 
puede ocasionar graves riesgos para el paciente. Por ello, es indispensable 
determinar exactamente sus indicaciones, su dosificacion, su forma de admi- 
nistracion, sus efectos colaterales e indeseables, etc. a fin de emplearlos racional 
y cientificamente. 


Finalmente, destinaremos dos sesiones a tratar Temas Libres, que ver- 
saran sobre los mas variados problemas de orden médico y quirurgico en rela- 
cién con el nino. Su exposicién ha de servir como una puesta al dia sobre 20 
diferentes materias de interés para el diario ejercicio Ce nuestra actividad 
frente al enfermo. Los constantes cambios que sufren las disciplinas médicas, 
justifican el realizar periddicamente estas reuniones para hacer una revisién 
de nuestros conocimientos sobre la Patologia y la Terapéutica infantiles, a la 


luz de la experiencia obtenida en nuestro propio medio. 


El programa esbozado, de gran amplitud por la diversidad de temas que 
abarca, explica el interés que ha provocado en todos los pediatras del pais, 
quienes han abandonado sus cotidianas labores para reunirse aqui, dispuestos 
a trabajar intensamente durante los 3 dias que durara el Congreso. El inter- 
cambio de nuestros conocimientos y experiencias, ha de redundar, estoy cierto, 


en un positivo beneficio para la salud y bienestar del nino chileno, nuestro 
ciudadano del manana. 


La Pediatria dej6 ya, hace muchos anos, de ser una parte secundaria 
de la Medicina Interna, para transformarse en una de las 4 ramas basicas de 
los estudios médicos, que se ocupa del estudio de los problemas del nino, desde 
su nacimiento hasta la pubertad, en sus aspectos mas diversos: somaticos, psi- 
quicos, sociales, culturales, morales, etc. Conscientes de esta realidad, es que 
los pediatras hemos entregado siempre, con desinterés y abnegacion, todo nues- 
tro esfuerzo a la causa del nino. Pero ello no ha sido suficiente. Los problemas 
que afectan a nuestra infancia, exceden, con mucho, el ambito de accion de la 
Medicina. Las enfermedades de la infancia, no son solamente el resultado de 
la agresion de microbios, virus o parasitos sobre un ser humano en formacion; 
en su génesis actua también en forma principalisima el medio ambiente en 


“que el nino vive y se desarrolla, hasta transformarse en un adulto Util a la 


nacion. Las condiciones econémicas, sociales y culturales de nuestra poblacién 
tienen, pues, amplias repercusiones sobre la salud y el bienestar de nuestra 
infancia y, por ello, es necesario que los pediatras incorporemos a nuestra lucha 
a la comunidad toda y. muy en especial, a nuestras autoridades del Gobierno, 
a fin de que las condiciones desfavorables ambientales, que esterilizan gran 
parte de nuestro esfuerzo médico, sean modificadas. En la lucha contra la des- 
nutricion, que condiciona basicamente nuestras altas tasas de morbilidad y de 
mortalidad infantiles y a las cuales pagan el mas alto tributo nuestros ninos 
mas pequenos, los pediatras estaremos siempre en la primera linea de batalla, 
pero necesitamos del apoyo de retaguardia de toda la nacién, para lograr el 
triunfo final que todos anhelamos por el bien de nuestra infancia. 
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Terminamos agradeciendo, en nombre de la Sociedad Chilena de Pe- 
diatria, a la Universidad de Concepcién por su alto patrocinio y las facilidades 
que nos ha dado para celebrar nuestro VIII Congreso Nacional; al Gobierno y, 
en especial, al Ministro de Salud Publica y al Servicio Nacional de Salud, por 
su contribucién al éxito de él; al Colegio Médico de Chile, que por intermedio 
del Consejo Regional de Concepcién, nos ha prestado su apoyo; y por ultimo, 
a la Sociedad de Pediatria de Concepcién, por sus esfuerzos y desvelos en la 
organizacién de este torneo cientifico, cuyos miembros, sobreponiéndose con 
admirable entereza a la tremenda destruccién material que ha sufrido la zona 
tan recientemente, han puesto todo su entusiasmo y capacidad de trabajo para 
que esta reuniOn haya llegado a ser una realidad. 


A todos los pediatras presentes, de Chile y del 


extranjero, deseamos 
expresarles también nuestro reconocimiento 


por su colaboracién en la pre- 
paracién de los trabajos cientificos, que haran posible el desarrollo del temario, 
y por su participaci6én en las discusiones que tendran lugar en el curso de este 
torneo. 


Finalmente, a las diversas entidades comerciales, fabricantes de productos 
farmacéuticos y dietéticos, que nos han prestado su cooperacién, vayan tam- 
bién nuestros agradecimientos. 


El esfuerzo conjunto de todos nosotros se hallara nlenamente justificado, 
si este VIII Congreso Nacional de Pediatria pone de manifiesto, una vez mas, 
el progreso y desarrollo de la Pediatria Chilena y de sus sesiones salen Con- 


clusiones que redunden en forma efectiva en un mayor bienestar para nuestra 
infancia. 


El VIII Congreso Nacional de Pediatria queda inaugurado. 
He dicho. 
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Primer Tema Oficial: Estado actual de la profilaxis y tratamiento 
de la tuberculosis infantil. 


RELATO OFICIAL 


TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR PRIMARIA 
EN EL NINO 
Aspectos médico y quirurgico. 


JOSE BENGOA, GUILLERMO STEGEN, 


ELIECER LARA, 


SERGIO DE BONADONA, MIGUEL QUILODRAN 


Servicios de 


Hospital 


DEFINICION DE CRITERIO 


Para nuestros fines practicos, conside- 
ramos tuberculosis primaria, aquella que 
por su edad, su tiempo de evolucion, sus 
caracteristicas radiologicas 0 anatomo-pa- 
tologicas, coinciden con las ideas clasicas. 

Dentro de estos conceptos, dimos espe- 
cial valor a la presencia de adenopatia en 
evolucion, que da a la etapa primaria su 
sello de tal. 

Si bien es facil definir el momento de 
iniciacion de una tuberculosis primaria, 
no existe un criterio para delimitarla en 
su continuidad hacia la tuberculosis se- 
cundaria. Teoricamente la etapa prima- 
ria pura, podria enunciarse como aquella 
aue transcurre entre la infeccion y la apa- 
ricion de la alergia. Practicamente, hemos 
considerado Complejo Primario, a la tu- 
berculosis, en que la edad del enfermo o 
el tiempo del contagio, o la condicion ana- 
tomica con lesion focal y su compromiso 
ganglionar persisten en forma activa. 

Clasicamente se distinguen los Comple- 
jos Primarios, segun su forma clinica, en 
“a foco desconocido”’, extra-pulmonares e 
intra-pulmonares. 

Se llaman “de foco desconocido”, a 
aquellas formas, en que habiendo elemen- 
tos de juicio para sentar el diagnostico de 
tuberculosis (por ejemplo, nino menor, 
tuberculino positivo), no es posible ubi- 
car el foco, con los elementos clinicos y 
de laboratorio de que se pueda disponer. 
Los de foco extra e intra pulmonar se de- 
finen por si solos. En nuestro trabajo nos 
referimos exclusivamente a ‘“Complejos 
Primarios tuberculosos intrapulmonares’”’. 


y JORGE AGUIRRE 


Pediatria 


Enrique Deformes”’ 


y Cirugia Infantil 


Valparaiso 


OBJETIVOS 


Ante la prolongacion de los tratamien- 
tos médicos, la incidencia de complicacio- 
nes graves (como ser, diseminacion he- 
matogena intra o extra-pulmonar, obs- 
truccion bronquial con atelectasia y sus 
consecuencias, ruptura de ganglio casei- 
ficado en bronquio, evolucion progresiva 
del foco pulmonar primario, etc.), deci- 
dimos en nuestros Servicios de Pediatria 
y Cirugia Infantil, del Hospital Defor- 
mes de Valparaiso, estimulados por algu- 
nas referencias de autores ingleses y fran- 
ceses ‘, a partir de 1956, considerar la po- 
sibilidad de extirpar quirurgicamente el 
foco. 

Traemos, pues, a la consideracion de es- 
te Congreso Chileno de Pediatria, nuestra 
experiencia al respecto. 


MATERIAL Y METODO 


Nuestro material contempla una revi- 
sion de 1954 a 1960. 

De nuestro archivo retiramos aquellas 
historias clinicas en que el diagnostico de 
tuberculosis primaria fué inobjetable'. 
Contamos en total 32 casos. Excluimos de- 
liberadamente todas aquellas historias en 
que no se pudo demostrar la etiologia tu- 
berculosa de las lesiones, ni con la clini- 
ca ni con la pieza operatoria, ni con la 
histologia. 

Desgraciadamente, no siempre pudimos 
contar con Anatomo Patologo, ya que se- 
guramente muchos de estos casos exclui- 
dos pudieron haber engrosado nuestra ca- 
suistica. 


PROFILAXIS Y 


Nuestra metodica de estudio contemplé 
en nuestros enfermos reacciones tubercu- 
linicas, datos hematoldgicos, bacilosco- 
pias, radiologia, broncografias, broncosco- 
pias, planigrafias y angioneumografias, 
segun los casos. 

De los 32 casos de nuestro material, se 
operaron 15. Pudieron haber tenido indi- 
cacion quirurgica 8 mas y en el resto no 
hubo indicacion. 

De los 15 operados, en 14 se ha podido 
seguir un buen control alejado. Uno no 
ha podido ser seguido por error de domi- 
cilio. 


CASUISTICA 


Analizaremos brevemente cada caso en 
particular. 


1. Z. M. M. Obs. 58-4745. Edad: 7 meses. 
Diagnostico pre-operatorio: ;Atelectasia del 
lébulo superior derecho por adenopatia tu- 
berculosa compresiva? Operaci6n: Lobecto- 
mia y gangliectomia hiliar derecha. Anato- 
mia patologica quirurgica, atelectasia del 16- 
bulo superior derecho, adenopatias hiliares. 
Mucosa bronquial hipertrofiada con obstruc- 
cién del lumen bronquial. Tratamiento médi- 
co pre-operatorio: 15 dias. Tratamiento mé- 
dico post-operatorio: 60 dias. Alta con mejo- 
ria clinica y radiolégica. Control post-opera- 
torio hasta 1 ano 9 meses, continua en buenas 
condiciones. Comentario: caso de pre-opera- 
torio grave con gran compromiso general, en 
que con la operacién se obtiene una recupe- 
racion rapida. Muy corto tratamiento post- 
operatorio por negligencia familiar. 

2. J. F. F. Obs. 59-2580. Edad: 2 anos 6 
meses. Diagnoéstico pre-operatorio: Atelecta- 
sia del lébulo superior derecho por adenitis 
tuberculosa hiliar. Operaci6n: Lobectomia y 
adenectomia. Anatomia patolégica quirtrgi- 
ca: infiltracién del l6bulo superior derecho 
con extensas zonas caseificadas. Adenopatias 
hiliares. Histologia: tejido tuberculoso. Trata- 
miento pre-operatorio: 3 meses. Tratamiento 
post-operatorio 4 meses. Alta en buenas con- 
diciones. Evolucién pre-operatoria tdrpida. 
Después de la operacién, curacién rapida. Ul- 
timo control al ano 2 meses, revela un nifio 
sano. 

3. G. S. R. Obs. 58-1702. Edad: 
meses. Diagnostico preo-operatorio: Sombra 
densa ;infiltrado, atelectasia?, del segmento 
apico-posterior del lébulo superior izquierdo. 
Adenopatia hiliar izquierda compresiva. Ope- 


1 ano 6 
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racion: Segmentectomia, adenectomia. Anato- 
mia patoloégica quirurgica: Bronquio segmen- 
tario comprimido por ganglio caseificado, per- 
forado y con oclusién bronquial. Histologia: 
Atelectasia y foco tuberculoso pulmonar. Gan- 


glio caseificado: tejido tuberculoso. Trata- 
miento preoperatorio: 70 dias. Tratamiento 
post-operatorio: 1 ano. Evolucién post-opera- 
torio en general buena, complicada con os- 
teitis costal. Ultimo control a los 2 anos de 
operado, sigue bien, desnués de un ano sin 
tratamiento. Comentario: se trata de un cua- 
dro de tuberculosis grave, caseosa ganglio- 
pulmonar, practicamente sano a los 3 meses 
de operado. 

4. B. M. H. Obs. 58-4648. Edad: 7 
Diagnostico pre-operatorio: Sombra densa 
que ocupa el segmento anterior del ldbulo 
superior derecho. (;Infiltrado, atelectasia? ) 
Adenopatia paratraqueal derecha. Operacidén: 
Lobectomia. Gangliectomia. Atricion del fré- 
nico. Anatomia patolégica quirurgica: infil- 
traci6n de todo el segmento anterior. Un 
ganglio caseificado tamanio nuez, otro perfo- 
rado en bronquio fuente superior derecho. 
Tratamiento pre-operatorio: desfavorable, de 
75 dias. Tratamiento post-operatorio de 2 me- 
ses, complicaci6én de neumotorax y colapso 
pulmonar que se recupera espontaneamente. 
Alta bien, 9 meses después sigue bien. Co- 
mentario: lesién grave, que no inicia mejo- 
ria con tratamiento médico bien llevado du- 
rante 75 dias. El resultado de la anatomia 
patolégica sugiere que tampoco era de es- 
perar éxito médico. 

5. E. R. R. Obs. 54-12541. Edad: 7 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: adenopatia para- 
traqueal derecha. Compresion traqueal. Ope- 
racién: adenectomia. Anatomia patoldgica 
quirurgica: ganglio caseificado adherido al 
segmento apical del lébulo superior derecho 
Histologia: caseum, ni hay tubérculos. Trata- 
miento pre-operatorio: no se hizo. Trata- 
miento post-operatorio: 6 meses. Mejoria cli- 
nica y radiolégica. Control hasta 6 anos, si- 
gue bien, sin tratamiento después del alta 
Comentario: claro ejemplo de cirugia preven- 
tiva de graves complicaciones, como ser rup- 
tura traqueal por inundacién bronquial, etc. 

6. M. L. G. Obs. 57-10382. Edad: 5 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: Atelectasia del 
segmento anterior del lébulo superior dere- 
cho. Adenopatia tuberculosa hiliar derecha. 
Operacion: segmentectomia. Adenectomia. 
Anatomia patolégica quirurgica: Atelectasia 
del segmento anterior del lébulo superior de- 
recho. Adenopatia. Histologia: Bronquitis y 


anos. 
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peri-bronquitis cronica. Atrofia del parénqui- 
ma. Fibrosis y esclerosis. Hay tejido tubercu- 
loso. Tratamiento pre-operatorio: 6 meses. 
Tratamiento post-operatorio: 1 ano. Se did 
de alta considerado sano. Control alejado, 3 
anos. Comentario: tratamiento pre-operatorio 
bien llevado. No logro iniciar mejoria. 

7. H. M. P. Obs. 60-6253. Edad: 4 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: Adenopatia para- 
hiliar derecha. Atelectasia del lobulo medio 
e inferior derechos. Adenopatia para-hiliar 
izquierda. Compresién bronquial e infiltra- 
cion del segmento anterior del lobulo supe- 
rior. Operacion: Segmentectomia del segmen- 
to anterior del lobulo superior. Anatomia pa- 
toldgica quirurgica: adenopatias intertraqueo- 
bronquicas. Infiltracion del segmento anterior 
del l6bulo superior izquierdo. Tratamiento 
pre-operatorio: 2'2 meses. Tratamiento post- 
operatorio: 2 meses hasta la fecha. En buenas 
condiciones. Alta proxima. 

8. A. B. R. Obs. 58-2335. Edad: 11 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: Atelectasia seg- 
mentaria de la lingula. Operacion: segmentec- 
tomia. Adenectomia. Anatomia patologica qui- 
rurgica: ganglios gruesos antracéticos peri- 
bronquiales izquierdos. Uno perforado en 
bronquio intermedio. Fibrosis. Tratamiento 
pre-operatorio: no recibi6. Alta: sano. Control 
al mes: bien. Control alejado al ano 9 meses: 
sigue bien. 

9. E. E. T. Obs. 59-11298. Edad: 1 ano. 
Diagnostico pre-operatorio: Adenopatia para- 
hiliar derecha, jatelectasia del lébulo supe- 
rior derecho? ;Atelectasia del l6bulo medio? 
Bronquectasia cilindrica del lébulo medio y 
retraccion del lébulo inferior. Operacién: lo- 
bectomia del lo6bulo medio. Adenectomia. In- 
suflacion del lo6bulo inferior. Anatomia pato- 
logica quirurgica. Atelectasia completa del 
lobulo inferior y medio. Nodo caseoso del 
l6bulo medio. Ganglio mediastinico caseifica- 
do. Tratamiento pre-operatorio: 65 dias. Tra- 
tamiento post-operatorio: 5 meses. Alta: sano. 
Control a los 4 meses: adenitis tuberculosa 
del cuello. Control radiologico: sombra densa 
paratraqueal derecha y calcificaciones hilia- 
res. A los 5 meses, vaciamiento quirurgico del 
ganglio cervical. Control a los 9 meses, per- 
siste sombra densa difusa en el hilio y para- 
traqueal derecho. Buen estado general, he- 


mograma y sedimentacion normal. Se prac- 
tica neumomediastino que demuestra que la 
sombra descrita corresponde a timo. Comen- 
tario: La operacion permitio interrumpir el 
progreso de las lesiones del l6bulo medio y 
salvar el lébulo inferior. 
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10. J. G. N. Obs. 55-10368. Edad: 3 anos. 


Diagnostico pre-operatorio: Adenopatias hi- 
liares derechas. Atelectasia y bronquiectasia 
del lébulo medio. Operacién: segmentectomia 
del segmento anterior del lédbulo medio. Ana- 
tomia patologica quirurgica: atelectasia del 
segmento anterior del lébulo medio. Adeno- 
patia intertraqueobronquica derecha. Esteno- 
sis del bronquio del lébulo medio por com- 
presion ganglionar. Tratamiento post-opera- 
torio: 11 meses. Tratamiento pre-operatorio: 
10 meses. Alta: sano. Después de 3 anos si- 
gue bien. 

11. M.O. M. Obs. 56-12693. Edad: 8 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: Atelectasia del 16- 
bulo medio. Calcificaciones zona axilar iz- 
quierda. Bronquiectasia cilindrica. Operacion: 
Lobectomia. Anatomia patologica quirurgica: 
Atelectasia del segmento mediano del lébulo 
medio. Grueso ganglio hiliar caseoso. Esteno- 
sis bronquial. Histologia: Tuberculosis nodu- 
lar acinosa de todo el lébulo. Linfo-adenitis 
caseosa del hilio. Tratamiento pre-operatorio: 
3 meses. Tratamiento post-operatorio: no se 
hizo. Accidente post-operatorio: colapso pul- 
monar y derrame, mejora espontaneamente 
en 20 dias. Alta: sano, sigue bien a los 3 anos 
de control. 

12. A. S. S. A. Obs. 59-13132. Edad: 6 
anos. Diagnostico pre-operatorio: Atelectasia 
del segmento anterior del lébulo superior iz- 
quierdo. Operacién segmentectomia. Adenec- 
tomia. Anatomia patologica quirtrgica: seg- 
mento atelectasiado. Extensa calcificacion. 
Adherencias pleuro - mediastinicas. Ganglio 
calcificado adherido al bronquio. Tratamien- 
to post-operatorio: 42 dias. Alta en buenas 
condiciones. No ha concurrido a control ni ha 
sido posible citarlo. 

13. F. M. N. B. Obs. 59-12674. Edad: 3 
anos. Diagnostico pre-operatorio: Adenopatia 
paratraqueal izquierda. Peritonitis tuberculo- 
sa. Operaci6n: segmentectomia apico poste- 
rior lé6bulo superior izquierdo. Gangliectomia. 
Anatomia patologica quirurgica: ganglio ca- 
seificado. Segmento avico anterior atelecta- 
siado. Tratamiento pre-operatorio: 6 meses. 
Tratamiento post-operatorio: 24% meses. Con- 
trol alejado, sigue bien a los 5 meses de ope- 
rado. 

14. L. V. G. Obs. 60-6913. Edad: 9 anos. 
Diagnostico pre-operatorio: Neumonia caseo- 
sa derecha. Adenitis hiliar derecha. Opera- 
cién: Lobectomia del l6bulo medio e inferior 
derechos. Anatomia patologica quirurgica: as- 
pecto de tumor mixomatoso del pulméon. His- 
tologia: Neumonia caseosa, linfoadenitis ca- 
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seosa con tejido tuberculoso. Tratamiento pre- 
operatorio: 19 dias. Tratamiento post-opera- 
torio 1 mes. Alta: bien. Sigue bien a los dos 
meses de control. 

15. J. V. V. Obs. 59-1558. Edad: 11 afios. 
Diagnéstico pre-operatorio: atelectasia o in- 
filtrado pulmonar tuberculoso del lébulo in- 
ferior derecho. Bronquiectasia del segmento 
apical y basales interno y posterior. Opera- 
cién: Lobectomia inferior derecha 
mia 


Adenecto- 
Anatomia patologica quirurgica: ganglio 
caseificado, verforado en bronquio. Atelecta- 
sia del segmento avical y basal posterior. Tra- 
tamiento pre-operatorio: 4 meses. Tratamien- 
to post-operatorio: 4 meses. Alta en buenas 
condiciones, recuperaci6én rapida. Lleva 13 
meses en control. En la ultima radiografia ha 
aparecido una sombra densa, redondeada, en 
la region hiliar derecha. 


DISCUSION 


Para cumplir con el enunciado inicial 
de nuestro tema, consideramos necesario 
analizar brevemente la calidad de las le- 
siones anatomicas que se pueden encon- 
trar. A nuestro juicio, en la época actual, 
es imprescindible no contentarse con el 
simple diagnostico de tuberculosis pulmo- 
nar con el criterio clasico, de tuberculosis 
primaria, secundaria, terciaria, activa o 
inactiva, bacilifera, etc., sino que el mé- 
dico debe agotar el estudio del enfermo, 
para llegar a una comprension exacta de 
sus lesiones anatomo-patologicas existen- 
tes, diferenciando no solo la topografia de 
las lesiones (lobares, segmentarias), sino 
también establecer la cuantia y distribu- 
cion regional de las adenopatias, su carac- 
ter compresivo, la calidad del compromiso 
bronquial (compresion, infiltracion de la 
pared, estenosis del lumen, perforacion, 
inundacion bronquial) y la calidad de las 
lesiones del parénquima (atelectasia, in- 
filtracion), y sus consecuencias (bron- 
quiectasias, cavitaciones, fibrosis con re- 
traccion de segmentos o lébulos). 

De esta exposicion se deduce que, es 
necesario plantear una clasificacion de le- 
siones, con el objeto de a través de ellas, 
poder encontrar las razones para las in- 
dicaciones del tratamiento médico o qui- 
rurgico y, en este ultimo caso, fijar el ti- 
po de operacion indicada. 

Enfrentamos nuestra casuistica tabula- 
da con lo que tedricamente debiamos en- 
contrar en el complejo primario tubercu- 
loso: 
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a) “Sin lesiones’’. No tenemos ningun 
caso, debido a que trabajamos con mate- 
rial seleccionado de ninos hospitalizados, 
que siempre ingresan con una tuberculo- 
sis de cierta categoria, ya que los casos de 
lesiones minimas son tratados en policli- 
nico o pasan inadvertidos. 

b) “Chancro primario pulmonar’. No 
tenemos ningun caso, ya que esta etapa 
es mas teorica que practica. 

ec) “Complejo primario radiologico”’, 
sea la imagen clasica en palanqueta o so- 
lo la visualizacion de su ganglio o de su 
foco pulmonar. En nuestro material con- 
tamos 14 casos. 

d) “Atelectasia’. Por infiltracion de 
la pared bronquial y mamelonamiento o 
inundacion de caseum. Tenemos 9 casos. 

e) “Infiltracion tuberculosa de _ seg- 
mentos’’, con o sin atelectasia agregada. 
En esta etapa comprendemos todas las 
etapas de la lesion nodular diseminada, 
hasta la cavitacion. Tenemos 6 casos. 

f) ‘“Bronquiectasia’’, concomitante con 
lesiones pulmonares tuberculosas activa. 
Tenemos 4 casos. 

g) “Bronquiectasia’. En que el factor 
etiologico fué una tuberculosis primaria 
curada. No consignamos ningun caso, ya 
que si bien tenemos en nuestro archivo 
bronquiectasias que seguramente fueron 
secundarias a tuberculosis primarias, las 
rechazamos por no tener comprobacion 
fehaciente de su etiologia y por alejarse 
del tema. 

h) ‘“Segmentitis retractiles’”. Es este 
un concepto mas bien radiologico. Corres- 
ponderia a engrosamientos cisurales 0 
imagenes afines, consecuencia de atelec- 
tasias de larga duracion que dejan seg- 
mento retraido. En el estudio broncogra- 
fico aparece en estos casos falta de in- 
yeccion de bronquios segmentarios. No 
tenemos ningun caso. Es nuestra impre- 
siodn, que estos casos corresponden a in- 
filtracion de segmentos y fibrosis. 


TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS DE 
PRIMOINFECCION 


Interpretando al enfermo tuberculoso 
con el criterio sentado en este intento de 
clasificacion de lesiones, se puede deri- 
var la indicacion de tratamiento médico 
puro o médico-quirurgico !-2-4-7-12-13-14, 

Serian indicacion de tratamiento médi- 
co puro: 
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a) Los casos “sin lesion radiologica”’ 
o en la etapa de chancro primario pulmo- 
nar (viraje tuberculinico). 

b) El complejo primario tipico, sin 
compresion ganglionar de bronquio. 

c) Tuberculosis segmentaria. Siempre 
se hara un tratamiento de prueba ya que 
en muchos casos se obtiene buena res- 
puesta con el solo tratamiento médico. 

d) El pre-operatorio de cualquier ti- 


po de lesiones, para preparar al enfermo, 
disminuir su riesgo de diseminacion, me- 
jorar el estado general, reducir los pro- 
cesos perifocales, etc. 


TRATAMIENTO MEDICO INESPECIFICO 


a) Reposo: Recomendado solo cuando 
el nino esta clinicamente enfermo. Debe 
autorizarse una vida normal cuando se 
sienta bien. 

b) Regimen completo: Variado, rico 
en proteinas y vitaminas. 

c) Broncoscopia: De valor diagnosti- 
co en la tuberculosis bronquial, es a ve- 
ces util para eliminar obstrucciones par- 
ciales o totales del bronquio. 

d) Esteroides: Combinado a terapéu- 
tica especifica, su efecto es espectacular 
en las tuberculosis de forma hiperérgicas, 
derrames pleurales, y grandes adenopa- 
tias traqueo-bronquicas con gran reac- 
cion perifocal, meningitis tuberculosa, etc. 


TRATAMIENTO MEDICO ESPECIFICO 


a) Fundamento: 

1. La tuberculosis de primoinfeccion 
es potencialmente el origen de formas mas 
graves. El mayor numero de complicacio- 
nes aparece durante el primer ano de evo- 
lucion del complejo primario. 

2. Parece existir fundamento para pen- 
sar que las drogas tuberculostaticas, es- 
pecialmente la isoniacida, son mas efec- 
tivas cuando el bacilo se encuentra en 
activa multiplicacion, como ocurre al co- 
mienzo de la enfermedad. 

3. Evitaria las formas tardias de re- 
infeccion endogena, a partir de bacilos 
vivos latentes. 

4. El tratamiento médico debe consi- 
derar la edad de los enfermos, ya que en 
el menor de los 3 anos y en la pubertad, 
existe mayor tendencia a rapida progre- 
sion de lesiones, caseificacion y disemi- 
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naciones. Igualmente es importante de- 
terminar la presencia de contagio masi- 
vo intrafamiliar que incide en el mismo 
sentido. 

b) Objetivo: 

1. Acortar la duracion de la enferme- 
dad en su etapa primaria. 

2. Prevencion de formas progresivas. 

3. Disminucion de las incidencias de 
reinfeccion. 


c) Inconvenientes posibles: 


1. Desarrollo de bacilos resistentes, 
que podrian llevar a complicaciones re- 
fractarias a la terapia. 

2. Posibilidad de trauma psiquico, so- 
breproteccion familiar por ansiedad. 

3. Toxicidad propia de la droga, ac- 
cion neurotoxica y convulsivante de la 
hidrazida, dano del 8° par de la estrepto- 
tnicina y reacciones alérgicas o intoleran- 
cia gastrica del PAS. 

4. Escasa actividad de los tubérculos- 
taticos, especialmente isoniacida, de las 
lesiones caseificas, ganglios y complicacio- 
nes bronquiales. 

d) Indicaciones: 

Serian tratados: 

1. Los ninos menores de 3 anos con 
tuberculina positiva. 

2. Ninos de 3 a 10 anos cuando pre- 
sentan las siguientes condiciones: 

—viraje tuberculinico dentro de los ul- 
timos 6 meses. 

—contagio intrafamiliar. 

—tuberculosis clinica y radiologica de- 
mostrada. 

—lesiones residuales con intercurren- 
cia de enfermedad anergisante, espe- 
cialmente sarampion. 

3. Ninos mayores de 10 anos con: 

—viraje tuberculinico dentro del ano. 

—calcificaciones, como demostracion 
radiologica de primoinfeccion curada. 

—tuberculosis clinica y radiologica ac- 
tiva. 

—contagio intrafamiliar. 


Especialmente las ninitas recibiran tra- 
tamiento en los casos indicados, por un 
tiempo que abarque 6 meses antes y des- 
pues de la menarquia. 
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e) Drogas empleadas: 
Isoniacida: 5 a 20 mgr x kg - p x dia. 
PAS: 200 mg x kg - p x dia. 
Estreptomicina: 50 mg x kg - p x dia, 

o cada 3 dias. 

En los nifios hospitalizados empleados 
de preferencia la isoniacida asociada con 
estreptomicina. En menor numero, la aso- 
ciacion isoniacida-PAS o las 3 drogas si- 
multaneamente. En los casos ambulato- 
rios, ocupamos la isoniacida sola, raras 
veces asociada a estreptomicina o PAS. 
Con otras drogas, como ser viocina, ciclo- 
serina y pirezinamida no tenemos expe- 
riencia, ya que habitualmente no estan a 
nuestro alcance. 


Duracion del tratamiento: 


Concordamos con muchos autores ™'” 
en que el tratamiento profilactico activo, 
debe ser hecho durante 1 ano. El trata- 
miento curativo depende de la gravedad 
y extension de las lesiones. Ocupamos la 
estreptomicina hasta 1 mes después de 
haber obtenido respuesta clinica, nunca 
mas alla de 6 meses. Es una droga que 
deberia reservarse para las formas mas 
graves. El] tratamiento con hidrazida, en 
cambio permite curas prolongadas con 
buena tolerancia, sola o asociada a PAS. 
Solo en casos muy benignos, ejemplo: so- 
lo viraje tuberculinico, nos parece sufi- 
ciente un tratamiento menor de 6 meses. 


TRATAMIENTO MEDICO-QUIRURGICO 


Serian enfermos con indicacion médico- 
quirurgica 3-7-11-13-14; 

a) Todos aquellos casos en que el gan- 
glio amenace o esté dando una complica- 
cidn, como ser: 

—ganglio grande. 

—ganglio que lesiona bronquio (bron- 

quitis especifica o inespecifica). 

—ganglio perforado en bronquio. 

b) Infiltracién pulmonar localizada a 
segmento o lobulo, por extensién del foco 
primario o invasion secundaria linfatica 
o bronquial, que en tiempo prudencial no 
responde a tratamiento médico. 

c) Bronquiectasias irreversibles. 

~Cuando operamos? 

1. Tratamiento 


preventivo de lesion 


pulmonar: cuando el ganglio caiga en las 
condiciones senaladas mas arriba. 
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2. Cuando exista lesion pulmonar que 
después de tres meses de tratamiento mé- 
dico bien llevado, no se obtiene respuesta 
evidente, desde el] punto de vista lesional. 

3. Secuelas de primoinfeccion, senta- 
do el diagnéstico anat6mico de lesiones 
que por su condicién no son reversibles. 


TRATAMIENTO PRE-OPERATORIO 


Consideramos necesario y prudente un 
tratamiento médico previo al acto quirtur- 
gico. Este debe ser bien llevado, con el 
objeto de mejorar el] estado general, re- 
ducir el proceso inflamatorio focal, ate- 
nuar la virulencia del bacilo de Koch y 
asi evitar el riesgo de diseminaciones. 


TRATAMIENTO POST-OPERATORIO 


Igualmente consideramos imprescindi- 
ble un buen control y tratamiento post- 
operatorio, que estimamos debe llenar las 
mismas exigencias ya clasicas para toda 
tuberculosis primaria, 6 meses minimo. 

Contrariamente a nuestro modo de pen- 
sar, en nuestro material se did el caso de 
ninos que se operaron sin tratamiento 
previo ni posterior, u otros que recibie- 
ron tratamiento pre-operatorio, pero que 
no se continuo con posterioridad a la in- 
tervencion. 

Para nuestra sorpresa, en la revision 
a largo plazo que hiciéramos (1 0 2 anos 
después de operados), no habia habido 
rebrotes de su tuberculosis inicial. Este 
hecho apoyaria la posici6n quirurgica pu- 
ra, que, al eliminar el foco tuberculoso in 
toto, permitiria una curaci6n radical. 

Ademas, en la revision final que hicié- 
ramos en nuestro material para el anali- 
sis de la experiencia, comprobamos que 
la mayoria habia recibido un tratamiento 
post-operatorio irregular o insuficiente, 
sea en tiempo o drogas, sin haber signifi- 
cado ello recaidas. 

Esta deficiencia se debio a dos factores: 
por un lado que la familia cuando ve a 
los ninos en buenas condiciones, los con- 
sidera sanos y se desentiende de las indi- 
caciones de alta. Por otra parte, los con- 
sultorios externos del Servicio Nacional 
de Salud, a los cuales se han referido es- 
tos enfermos, no les prestaron el interés 
que estos casos necesitaban. 

Estos hechos justifican, a nuestro jui- 
cio, restablecer en los hospitales los Con- 
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sultorios Externos, para continuar la ob- 
servacion y tratamiento de aquellos casos 
dados de alta que lo necesiten, ya que los 
Consultorios Periféricos, no han podido 
hasta la fecha cumplir con esta necesidad. 


TRATAMIENTO QUIRURGICO 


La introduccion en clinica de las dro- 
gas antituberculosas ha producido cam- 
bios substanciales en la evolucion y tera- 
pautica de la tuberculosis primaria; por 
un lado, dominando formas graves de di- 
seminacion, como granulia y meningitis, 
ha permitido la observacion de lesiones 
importantes pulmonares, y ha autorizado, 
por otro, las tentativas quirurgicas de 
exéresis con un fin curativo de la enfer- 
medad. 

Es sabido que el contagio tuberculoso 
adquirido por via aerea produce en el ni- 
ho una infeccion-inmunizacion que, en la 
mayoria de ellos, no tiene otra traduccion 
clinica que el viraje tuberculinico y en 
otros se traduce por una sintomatologia 
trivial y de corta duracion. Sin embargo, 
en un porcentaje de ninos, variable con 
la constitucion de los servicios y por ende 
de sus estadisticas, pero cercano al 8%, 
esta infeccion se transforma en una ver- 
dadera enfermedad que debe tratarse con 
todos los recursos disponibles. 

La experiencia de muchos autores ha 
probado la inefectividad de las drogas an- 
tituberculosas sobre la adenopatia cuan- 
do ha llegado a la caseificacion e incluso 
sobre la lesion pulmonar cuando esta pre- 
senta tal condicion; ni el reposo ni las 
drogas especificas consiguen la absorcion 
del caseum y este, 0 queda enclaustrado 
en el parénquima pulmonar o busca su sa- 
lida del ganglio a través de una perfora- 
bronquial. 

La perforacion y vaciamiento de un 
ganglio caseificado en un bronquio puede 
provocar o un accidente agudo por obs- 
truccion bronquial subita con trastornos 
importantes de la ventilacion pulmonar o 
una localizacion segmentaria o lobar de 
la infeccion tuberculosa, o una lesion es- 
pecifica de la mucosa bronquial que en 
el proceso reparador puede terminar en 
estenosis bronquial. Las secuelas que de- 
riven de la curacion del proceso pulmo- 
nar o de la lesién bronquial pueden tra- 
ducirse clinicamente por fibrosis pulmo- 
nar o por bronquiectasia, mientras que la 
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persistencia de la lesion pulmonar, cal- 
cificada o no, puede ser el origen de una 
tuberculosis posterior por reagudizacion o 
extension del foco. 

Siendo el ganglio caseificado el foco 
primordial de la tuberculosis primaria del 
nino, origen de todas las formas graves 
pulmonares y posiblemente de muchas tu- 
berculosis de reinfecci6n, es que muchos 
autores, sostenidos por la inefectividad 
del tratamiento sobre la evolucion de la 
lesion ganglionar, han adoptado la exé- 
resis quirurgica del ganglio como un me- 
dio razonable de evitar todo el cortejo 
de lesiones que pueden derivarse de su 
persistencia. 

La exéresis del ganglio, en totalidad, 
o de su tejido caseoso, es seguramente el 
aspecto mas importante, y actualmente 
todavia discutible, de la cirugia de la tu- 
berculosis primaria, pero no es, evidente- 
mente, el unico; porque conjuntamente 
con la adenopatia, puede existir una le- 
sion pulmonar bacilifera o caseificada o, 
alejado del momento primario, pueden 
quedar secuelas de fibrosis y bronquiec- 
tasias que indiquen un tratamiento ra- 
dical. 

Bosquejados asi los distintos momentos 
evolutivos de la tuberculosis primaria, es 
posible precisar cuales enfermos deben ser 
operados, pero debe establecerse impli- 
citamente que no toda tuberculosis pri- 
maria debe ser operada porque muchos 
complejos primarios evolucionan silen- 
ciosamente y otros curan aun sin trata- 
miento. Con un fin estrictamente didac- 
tico, pero con criterio anatomo-clinico, es 
posible refundir en 3 grupos las indica- 
ciones quirurgicas en la tuberculosis pri- 
maria. Estas son: 

1. Indicaciones de urgencia. 

2. Indicaciones preventivas. 

3. Indicaciones curativas. 

1. Indicaciones de urgencia. En muy 
raros casos, un ganglio caseificado perfo- 
ra e inunda un bronquio produciendo sin- 
tomas de insuficiencia respiratoria aguda. 
Su tratamiento oportuno con broncoaspi- 
racion es de rigor y puede tener éxito; en . 
otros casos, sin embargo, no basta y hay 
que llegar a la exéresis ganglionar y aun 
a la broncotomia como un medio de sal- 
var al enfermo. 

Nos toco tratar a un enfermo de esta 
condicion y que no incluimos en la ca- 
suistica que se presentara mas adelante, 
por estudio clinico insuficiente. 


‘ 
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2. Indicaciones preventivas. Indudable- 
mente que no todo ganglio mediastinal 
debera ser operado para prevenir hipo- 
teticas lesiones; la tuberculosis primaria 
simple no requiere ni es indicacion de 
tratamiento quirurgico. La exéresis gan- 
glionar debera ser considerada cuando 
existan fundamentos clinicos que lo de- 
muestren potencialmente peligroso y ca- 
paz de acarrear trastornos pulmonares 
importantes, de ventilacion o contamina- 
cion; y estas condiciones podrian darse 
con: 

a) ganglio que persiste inalterable a 
pesar de un tratamiento bien llevado y 
prolongado por un lapso suficiente; 

b) ganglio que produce dano en la pa- 
red bronquial sea de tipo inespecifico o 
con caracteres tuberculosos; 

c) ganglio perforado en _  bronquio 
acompanese o no de lesion pulmonar; y 

d) ganglio que por compresion haya 
producido discreta bronquiectasia cilin- 
drica que seria reversible eliminada la 
causa generatriz (Meétras y Giraud). 

3. Indicaciones curativas. Pueden en- 
globarse, con fin didactico, en dos acapi- 
tes definidos que comprenden, uno, la le- 
sion pulmonar evolutiva concomitante con 
el ganglio generalmente caseoso, y, el 
otro, las lesiones que persisten despues 
de un lapso prolongado, vale decir, las 
secuelas de la tuberculosis primaria. 

A. Lesiones evolutivas. Serian suscep- 
tibles de exéresis quirurgica las lesiones 
pulmonares, lobares o segmentarias: a) 
cuando por sus manifestaciones clinicas se 
presumen como neumonia; b) cuando, a 
pesar de un tratamiento bien llevado y 
por lapso prudente, se mantenga estacio- 
naria; c) cuando permanezca bacilifera 
después de un tratamiento correcto aun- 
que exista aparente mejoria clinico-radio- 
logica; d) cuando se esté en presencia de 
lesion pulmonar concomitante con altera- 
cion bronquial, sea perforante u obstruc- 
tiva, juzgada irreversible o que cause se- 
veros sintomas clinicos, y f) cuando hay 
cavitacion primaria en la lesion pulmo- 
nar. 

B. Secuelas. Alejado ya de la infec- 
cion primaria pero derivada de ella, pue- 
den quedar como secuela en el pulmon 
lesiones irreversibles de fibrosis segmen- 
taria, lobar o pulmonar o de bronquiec- 
tasia ocasionadas por el proceso cicatri- 
zal curativo o por la alteracion de la pa- 


PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS 19 


red bronquial. Serian susceptibles de tra- 
tamiento quirurgico cuando den manifes- 
taciones clinicas de perturbacion del es- 
tado general o cuando existe broncorrea 
por infeccion agregada. Conviene recor- 
dar para los efectos de la indicacion qui- 
rurgica, la frecuencia con que estas lesio- 
nes cronicas persisten baciliferas o man- 
tienen en el tejido pulmonar focos caseo- 
sos susceptibles de reactivarse en perio- 
dos criticos de la vida. 

En todas las lesiones agrupadas bajo el 
rubro de indicaciones curativas, la inter- 
vencion quirurgica realiza una exéresis 
pulmonar segmentaria, lobar o pulmonar 
segun el tipo y extension del compromiso 
broncopulmonar, ademas de la adenecto- 
mia correspondiente. Es por tal razon, se- 
ductora la posibilidad de evitar la muti- 
lacion pulmonar eliminando en un perio- 
do precoz el ganglio que amenaza o dana 
al bronquio. 

Con este criterio, y siguiendo la expe- 
riencia de autores franceses (Giraud, Mé- 
tras y Gregoire), ingleses (Chesterman, 
Huish, Thomas) y belgas (Hirdes y Bronk- 
horst) iniciamos en 1954 la ciurugia de 
la primoinfeccion tuberculosa. Con ante- 
rioridad (1948) habiamos abordado la 
exeresis pulmonar en la secuela de la tu- 
berculosis primaria. 

La casuistica que presentaremos en es- 
te trabajo se circunscribe exclusivamente 
a la tuberculosis primaria sin considerar 
en momento alguno a las secuelas. 

Los enfermos han sido tratados y ope- 
rados en el Servicio de Pediatria del Hos- 
pital “Enrique Deformes”’ que no tiene 
un departamento especial destinado ex- 
clusivamente para esta afeccion, y han 
sido enviados desde los distintos consul- 
torios perifericos, del Centro Broncopul- 
monar o de otros Hospitales. Algunos in- 
gresaron directamente al Servicio de Ci- 
rugia ya con indicacion operatoria, y otros 
fueron diagnosticados y tratados o com- 
pletado su tratamiento previamente en el 
departamento medico. Se han operado 15 
enfermos con edades que fluctuaron en- 
tre los 7 meses y los 11 anos y con una 
equivalencia de ambos sexos (Cuadro N® 
1). Por las razones expuestas anterior- 
mente, y sin que ello signifique una di- 
rectriz en la eleccion del momento ope- 
ratorio, el tiempo transcurrido entre el 
ingreso y el acto quirurgico fué tan va- 
riable que fluctuo entre 6 dias para al- 
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CUADRO N° 1 


EDAD Y SEXO 


Edad Masculino Femenino 
1 1 
1 afio 2 
2 1 - 
3 anos 3 - 
5 aflos 1 1 
7 anos 1 1 
8 anos 1 
9 anos 1 
10 anos 1 
11 anos 1 
TOTAL: 15 8 7 


gunos enfermos ingresados ya con indica- 
cion quirurgica y 182 para los que fueron 
diagnosticados y tratados intensamente 
antes de la operacion, pero la mayoria 
aleanzo un tiempo prudente para enjui- 
ciar o la evolucion de la lesion bajo el 
tratamiento especifico o para estar debi- 
damente protegidos para el acto quirur- 
gico. Cuando se trata de operacion de ti- 
po preventivo este plazo debe reducirse 
al maximun permitido para un examen 
completo y un tratamiento de proteccion 
cuando se vislumbre una lesion pulmonar 
reversible y sera extremadamente varia- 
ble y aun nulo cuando se trate de indica- 
cion de urgencia para salvar no solo el 
tejido pulmonar sino la vida del enfer- 
mo, como lo han logrado Vosschulte* y 
otros. 


CUADRO 2 
ANATOMIA PATOLOGICA 


LOCALIZACION: pulmoén derecho 10 casos 
pulmoén izquierdo 4 casos 
bilateral 1 caso 


HALLAZGOS OPERATORIOS: 


Infiltraci6n obstructiva pulmonar 9 
Tuberculosis nodular caseosa 4 
Neumonia caseosa 1 
Atelectasia 1 
Ganglio caseificado 10 
Ganglio hipertrofiado y violaceo 5 
Bronquio perforado por ganglio 
Bronquio estenosado 7 
Nédulo caseificado pleura parietal 1 
Adherencias pleuro y/o mediastino-pulmonares 11 
Mediastino rojo y vascularizado 3 
Fibrosis hilio 3 
Arterias de pared dura y engrosada 2 


La localizacion de las lesiones ha sido, 
como lo muestra el cuadro N® 2, 10 en 
el lado derecho, 4 en el izquierdo y uno 


* Citado por Huish. 
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bilateral. En un enfermo la lesion estaba 
cireunscrita al ganglio y en los 14 res- 
tantes habia una lesion infiltrativa pul- 
monar que fue demostrada por estudios 
radiografico simple, planigrafias, bronco- 
grafias y a veces con angioneumografia. 

Hallazgos radiograficos. Para nosotros, 
la broncografia es de importancia funda- 
mental, porque habitualmente el bron- 
coscopio no llega hasta el sitio mismo de 
la lesion y la radiografia simple no siem- 
pre es un fiel reflejo de la alteracién 
broncopulmonar existente, asi por ejem- 
plo en uno de nuestros enfermos (Ama- 
lia B. R.) la radiografia mostraba sdlo 
una sombra perihiliar y en la broncogra- 
fia habia una amputacion del bronquio 
del lobulo superior, inmediatamente des- 
pues de su emergencia; en la interven- 
cion se encontro ganglio perforado en el 
bronquio lingular junto a su nacimiento, 
tuberculosis acino-nodosa de todo este 
segmento (baciloscopia +); fué posible 
conservar los segmentos anterior y apico 
posterior que se expandieron después de 
la reseccion de la lingula y de los gan- 
glios. En otro enfermo (Marco L. G.), la 
radiografia frontal no mostraba sino un 
engrosamiento cisural y en oblicua esta 
banda se ensanchaba hasta un espesor de 
1 cm; la broncografia revelo bronquiec- 
tasia y estenosis bronquial, y en el seg- 
mento anterior resecado, ademas de la 
bronquiectasia, fibrosis y atrofia del pa- 
rénquima pulmonar, existian regiones ca- 
seificadas a pesar de ser una lesion anti- 
gua (20 meses de evolucioén) y con bas- 
tante tratamiento especifico. 

Las imagenes broncograficas no tienen 
en si ningun sello caracteristico que per- 
mita por si solo un diagnostico exacto; sin 
embargo por lo observado en estos enfer- 
mos, los aspectos mas sobresalientes lo 
dan 3 tipos de imagenes: 1) la amputa- 
cion de un bronquio lobar o segmentario, 
generalmente en relacion con perforaci6n 
bronquial y con una relacion estricta en- 
tre el bronquio obstruido y la extensién 
de la lesion pulmonar; asi por ejemplo 
José F. F. a la broncografia dié amputa- 
cion bronquio superior derecho, y en la 
operacion perforacion del bronquio lobar 


‘con infiltracion de todo el lébulo, mientras 


que en Gloria S. R. con amputacion del 
bronquio apico-posterior antes de la emer- 
gencia del lingular, la operacion demos- 
tro perforacion del bronquio apico-poste- 
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rior e infiltracion exclusiva de este seg- 
mento; 2) bronquios tortuosos mal inyec- 
tados o solo proximalmente sin replecién 
de alveolos y apretados como pincel. Es- 
ta imagen es bastante frecuente como se 
ve en los enfermos Flavio N. B. y Adriana 
S. A. y 3) bronquios recogidos y apreta- 
dos como pincel pero con dilataciones 
bronquiectasicas; esta imagen se da con 
mas frecuencia en el lébulo medio (Ma- 
rio M. D.) pero se ve en otros territorios 
como en la enferma Juana V. V. 

Es necesario llamar la atencion sobre 
un aspecto broncografico que suele agre- 
garse a las imagenes descritas anterior- 
mente: un lobulo, vecino al principalmen- 
te afectado, repleta todos sus bronquios 
y alvéolos con un periodo alveolar precoz 
y con limites perifericos aplastados pero 
nitidos sin arborizacion terminal. Este 
aspecto radiografico no tiene nada de ca- 
racteristico y se ve en atelectasia por 
compresion 0 en neumonia caseosa, como 
en el enfermo Ladislao V. G. 0 como se ve 
también en otros cuadros pulmonares no 
tuberculosos como la neumonia o e! fi- 
brinotorax. 

Otro elemento importante de diagnos- 
tico es la planigrafia que demuestra con 
exactitud la disposicion, situaciOn y ta- 
mano de la adenopatia, la obstrucc!6n 
bronquial, como en el enfermo Benjamin 
M. H. y las excavaciones que aparecen en 
el seno de la lesion (Paulino H. M.) que, 
como aseguran algunc.; autores, no siem- 
pre corresponden a cavitaciones del teji- 
do pulmonar sino a dilataciones bron- 
quiales. 

La angioneumografia no aporta mayo- 
res datos que los de la broncografia y en 
general sus imagenes se superponen en 
relacion con la alteracion vascular que se 
ve en la histopatologia (José G. N.) y 
que significaria una ectasia vascular. 

Hallazgos operatorios. Estan sintetiza- 
dos en el cuadro N® 2. De los 15 operados, 
solo uno (Elena R. R.) tenia una adenitis 
caseosa paratraqueal derecha, los 14 res- 
tantes con lesion pulmonar concomitante; 
en 4 la lesion era nodular caseosa y en los 
otros 9 el tejido pulmonar estaba duro, 
retraido, infiltrado y al corte macroscopi- 
co granulos miliares diseminados. La pre- 
sencia de ganglios caseificados fué signi- 
ficativa '* como también la presencia de 
lesion bronquial!? sea con perforacion 
o con estrechez*. En uno de los enfermos 
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habia, junto a la infiltracion del lobulo 
medio, una atelectasia del inferior que lo- 
gro expansion completa después de la lo- 
bectomia media y adenectomia. Esto nos 


permite inferir que una_intervencion 
oportuna puede preservar tejido pulmo- 
nar. 


CUADRO 3 
TRATAMIENTO QUIRURGICO 


Operaciones efectuadas: 15 
Adenectomia pura (g. paratraqueal) l 
Resecci6n segmentaria adenectomia: 
seg. ant. lob. sup. der 1 
seg. ant. l16b. sup. izqdo 2 
seg. apico-post. izqdo 2 
seg. lingula 1 
Lobectomia adenectomia: 
sup. der. 3 
media 2 
inf. der. 1 
Lobectomia media + seg. ant. l6b. sup adenectomia 1 
Bilobectomia 1 


adenectomia 


Operaciones efectuadas. Estan resena- 
das en el cuadro N® 3. Aun cuando la lo- 
bectomia es una operacion de mas facil 
realizacion, de evolucion post-operatoria 
mas simple y que en el nino se suple por 
hiperplasia y desarrollo de mas tejido 
pulmonar, hemos preferido en todos estos 
enfermos ser conservadores y eliminar 
exclusivamente el tejido enfermo. Hemos 
realizado asi 6 resecciones segmentarias 
respetando el resto del lobulo que, en este 
tipo de lesion, es facil de conseguir por- 
que la infiltracion marca muy bien el 
plano intersegmentario. Cuando la infil- 
tracion comprendia todo el lobulo, o cuan- 
do estaba lesionado el bronquio fuente, 
hemos debido efectuar una lobectomia, 
y solo en dos enfermos la reseccion tuvo 
que ser mas amplia, comprender un seg- 
mento ademas del lobulo por infiltracion 
de aquel en un enfermo y en otro, una 
bilobectomia en un enfermo con neumo- 
nia caseosa y gruesos ganglios caseifica- 
dos que rodeaban los bronquios interme- 
dio e inferior. 

La extirpacion del ganglio no siempre 
es posible por la adherencia firme que 
tiene con el bronquio. Cuando su extirpa- 
cion aparece peligrosa hemos hecho el va- 
ciamiento a cucharilla de toda la mate- 
ria caseosa y con ello seguramente hemos 
evitado algunas complicaciones serias que 
pueden darse al insistir en la exéresis, a 
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CUADRO Ne 4 


ACCIDENTES Y COMPLICACIONES 


ACCIDENTES OPERATORIOS: 


Por diseccién ganglio 
abertura art. pulmonar (sutura) 1 
abertura bronquio lobar (sutura) 1 


COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS 


Inmediatas 


neumotorax (puncion aspiradora) 1 
hidroneumotorax (evol. espontanea) 2 
velamiento pleural 1 
paresia frénico transitoria 1 
2. Alejadas 
osteitis costal resecci6n 2 
adenitis cervical caseosa (a los 3m.) 1 


pesar de esta precaucion en dos enfermos 
(cuadro N’ 4) tuvimos pequenos acciden- 
tes, afortunadamente sin consecuencias, 
en uno se produjo un piquete de la arte- 
ria pulmonar lobar que fué suturada con 
la tecnica habitual, y en el otro hubo una 
ruptura del bronquio lobar que también 
fue suturada sin inconvenientes ulterio- 
res. Ninguno de estos dos accidentes tuvo 
repercusion en el post-operatorio. 

Las operaciones fueron muy bien tole- 
radas por todos los enfermos aun en los 
menores y tal vez en una relacion in- 
versa con la edad. Las complicaciones en 
el post-operatorio inmediato nada tuvie- 
ron de especificas y solo se dieron aque- 
llas propias de toda resecci6n pulmonar. 
No tuvimos ningun caso de fistula bron- 
quial aunque a veces se trabajo sobre 
bronquio enfermo y tal vez tenga algun 
significado nuestra costumbre de suturar- 
lo con hilo a puntos separados y fijan- 
dole por encima un trozo de musculo es- 
triado. 

En el post-operatorio alejado vimos en 
dos enfermos osteitis costal sobre la cos- 
tilla seccionada en su arco posterior y 
repuesta al final del acto operatorio. Es- 
ta complicacion se nos ha presentado tam- 
bién en resecciones pulmonares de otras 
etiologias por lo que es facil convenir que 
no es propia de la tuberculosis sino mas 
bien debida a factores de nutricion 6sea 
e infeccion sobreagregada. Para evitarla 
preferimos ahora resecar la costilla en la 
toracotomia. Un enfermo, a los 3 y des- 
pués a los 4 meses de la operacion, hizo 
sendas adenitis caseosas del cuello mien- 
tras estaba con drogas antituberculosas; 
fué operado y mejoro rapidamente. 
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Resultados. Estan consignados en el 
cuadro N°’ 5. Todos los enfermos han sido 
controlados en el post-operatorio: 13 de 
ellos pueden considerarse sanos, y estan 
haciendo vida normal desde los 3 meses 
de la operacion; 8 tienen controles cli- 
nicos y radiologico de 1 a 6 anos y se 
encuentran totalmente sanos como tam- 
bien los que tienen mas de 3 meses de la 
operacion. 

CUADRO N° 5 
RESULTADOS 


Mortalidad post-operatoria 0” 
Diseminacién 


Sanos clinica y Rx: 


control 1 a 6 anos 8 

control 3 a 9 meses 5 

Persistencia sombra hiliar (13 meses op.) 1 
Persistencia lesién pulmonar (lesion bilateral) 1 


En un enfermo que se le hizo lobecto- 
mia inferior por lesiones caseosas de los 
segmentos apical y basal posterior con 
ganglio caseificado y perforado en bron- 
quio y con otros ganglios del hilio, per- 
siste despues de un ano una imagen re- 
dondeada en la region hiliar; y en otro 
enfermo con lesion bilateral y al que se 
le hizo reseccion segmentaria, persiste la 
lesion contralateral en igual condicion a 
pesar del tratamiento que lleva; proba- 
blemente debera ser operado. 

En la revision de estos enfermos, un he- 
cho ha resultado singular y que merece 
ser estudiado con mayor profundidad en 
una casuistica mas amplia, y es la escasa 
importancia que ha tenido el tratamiento 
especifico en el post-operatorio. Hubo en- 
fermos que solo lo siguieron por algunos 
dias (Cuadro N’ 5) en el post-operatorio 
inmediato, otros por lapsos variables de 
algunos meses y muy pocos por 6 meses, 
como es lo aconsejable. Sin embargo, en 
ninguno de ellos se noto influencia decisi- 
va en el sentido de reactivar otra lesion 
de los ganglios remanentes o de hacer una 
diseminacion. Aunque esto puede consti- 
tuirse en fuerte argumento para indicar 
la intervencion quirurgica en estos enfer- 
mos, no puede significar tampoco que se 
debe abandonar toda terapéutica post-ope- 
ratoria prolongada por un lapso no me- 
nor de 3 meses ya que, aun cuando la le- 
sion principal fué eliminada las reaccio- 


nes tuberculinicas persisten intensamente 
positivas. 
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CONCLUSIONES 


1. Frente a un enfermo de tuberculo- 
sis, es imprescindible un estudio exaus- 
tivo que lleve a la comprension anatomo- 
patologico-topografica de las lesiones. 

2. La informacion y experiencia que 
hemos recogido, nos lleva a proponer que 
se considere la posibilidad quirurgica 
frente a determinadas formas de tubercu- 
losis primaria y post-primaria. 

3. El 


riesgo operatorio, en nuestro 
material fue escaso. No tenemos ningun 
caso fallecido. 


4. Nuestra reducida casuistica, nos per- 
mite apoyar nuestro planteamiento ini- 
cial y autoriza continuarla en vista de los 
buenos resultados obtenidos, para alcan- 
zar una comprobacion. 

5. Consideramos necesario restablecer 
los Consultorios anexos al Hospital, para 
el control y tratamiento de los enfermos 
dados de alta que lo requieran. 


RESU MEN 


A base de un material de 32 casos de 
tuberculosis primaria tipica, se revisa el 
tratamiento médico, ya clasico, y se en- 
sayan nuevas sendas médico-quirturgicas. 
Se opera en total 15 enfermos, con éxito. 
Buena evolucion post-operatoria con con- 
trol alejado de los enfermos. 

Se discute separadamente el tratamien- 
to medico puro, sus fundamentos, objeti- 
vos, inconvenientes, indicaciones, las dro- 
gas a emplear y la duracion del trata- 
miento. 

Luego se analizan las indicaciones de 
terapéutica médico-quirurgica, la oportu- 
nidad de la intervencion, el tratamiento 
pre y post-operatorio y los resultados ob- 
tenidos, con un resumen de las historias 
de los casos operados. 

En las conclusiones se recalca la nece- 
sidad de un estudio completo del enfermo 
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que permita una comprension anatomica 
de las lesiones que presenta, para de ello 
deducir la indicacion de tratamiento me- 
dico puro o asociado a cirugia. E] riesgo 
operatorio se estima escaso, los resulta- 
dos buenos y alentadores. 

Quince ninos de edades variables entre 
7 meses y 11 anos, fueron operados por 
tuberculosis pulmonar primaria. Los re- 
sultados inmediatos y alejados en contro- 
les hasta de 6 anos se presentan Optimos. 
Se hace un analisis de los hallazgos radio- 
logicos y operatorios y se describen las 
operaciones efectuadas. Se sintetiza, de 
acuerdo tambien con otras opiniones ver- 
tidas en la literatura, las indicaciones qui- 
rurgicas en esta afeccion. 


BIBLIOGRAFIA 


1 BURDACH, RODOLFO 
losa. Pediatria 1:4, 1958 

2.—CAMERON, J. K.; HAY, J. D. y TEMPLE, L. J 
A critical examination of the role of surgery in 
the treatment of Primary Tuberculosis in Children 
Torax 12: 4, 329 

3.—CLELAND, W. P Traitement Chirurgical de la 
Tuberculose initiale. Le traitement de la Tubercu- 


Primoinfeccién tubercu- 


lose de l'enfant. Masson Ed. 119, 1956 
4.—CHAPMAN, J. S. et al. — Treatment of tubercu- 
losis in children. J. of Pediat. 57:290, 1960 
5 CHESTERMAN, J. T. — The surgery of primary 


Pulmonary Tuberculosis in 
159 

6.—FRETHEIM BYARNE. — The so-called Middle Lobe 
Syndrome. Thorax 7:2, 156. 

7.—GIRAUD, P. y METRAS, H Tratamiento qui- 
rurgico de la primoinfecci6én tuberculosa del nifio 
IX Congreso Internacional de Pediatria, Montreal, 
1959. 

8.—HIRDES, J. J. y BRONKHORST, C. L 
tions et resultats du traitement 
la Tuberculose pulmonaire de l'enfant. Le traite- 
ment de la Tuberculose de l'enfant. Masson Ed 
119, 1956. 

9.—HUGHES, E. W. y RAY, R. L. - 
Primary Pulmonary Tuberculosis 
wall. Thorax 13:1, 74. 

0.—HUISH, D. W - The surgical treatment of Pul- 
monary Tuberculosis in Childhood and Adoles- 
cence. Thorax 11:5, 186. 

11 JOLY, H. y LOWNS, P. — Traitement chirurgical 
de la Tuberculose pulmonaire cronique chez l’en- 

fant. Le traitement de la Tuberculose de l'enfant 

Masson Ed. 119, 1956 

ROBINSON, A. — 

primary lesion 

Pediat. Clin. 

255 

13.—SUAREZ, MANUEL. 


Children. Torax 7:2 


Indica- 
par resection de 


A survey of 
in West Corn- 


~ 


i] 


Pulmonary 
Specific vs 
North America 


Tuberculosis: The 
Non specific therapy 
February 1957, pag 


— Tratamiento de la tuber- 
culosis en la infancia y lucha antituberculosa 
Rev. Espafiola de Ped. 12:1, 1956. 
14.—WUNDERWALD, A. — Tuberkulose. Monatschr. f 
Kinderheilk. 106:7, 1958. 


PRIMER 


TEMA 
CORRELATOS 
PROFILAXIS DE LA TUBERCULOSIS EN LA INFANCIA 


Drs. SALVADOR DIAZ, JOSE MANUEL BORGONO y HORACIO BOCCARDO 


OFICIAI 


Seccion Epidemiologia. Servicio Nacional de Salud 


Las medidas de caracter preventivas 
deben ser planeadas para producir un 
cambio favorable a la comunidad en las 
relaciones entre el huesped y el bacterio. 

En medicina, los productos preventivos 
y terapéuticos deben ser eficaces e ino- 
cuos. Para ser aplicados con propdositos 
de salud publica, deben cumplir ademas 
con otra serie de condiciones: a) que se 
puedan administrar a una gran parte de 
la poblacion expuesta al riesgo; b) que 
ésta, preste su apoyo individual y colec- 
tivo para una aplicacion en gran escala, 
y c) que el procedimiento sea de facil 
manejo, de bajo costo, y accesible a los 
recursos y al personal de la organizacion 
médica. 

La utilizacion de un agente inmunizan- 
te o de un producto quimico con fines 
profilacticos y que reuna las condiciones 
indicadas anteriormente, solo puede ser 
llevada a cabo en forma exitosa si pre- 
viamente se ha establecido cual es la po- 
blacion expuesta al riesgo y conocer su 
distribucion geografica por edad y sexo; 
en otros terminos es el haber estudiado 
previamente la ocurrencia de los hechos 
que se quieren evitar. 

En resumen, conocimiento de la epi- 
demiologia de la enfermedad y la exis- 
tencia de productos de facil administra- 
cion a grandes masas humanas son las 
condiciones que debemos tener presente 
para planear la profilaxis de una enfer- 
medad determinada. Discutiremos ambos 
aspectos, en el mismo orden. 

La tuberculosis ha sufrido modificacio- 
nes importantes en todos los paises del 
mundo, diferentes en unos u otros en 
cuanto a su magnitud, segun la situacion 
imperante en el momento de la inicia- 
cion de estos cambios y las condiciones 
epidemiologicas y economico-sociales de 
ellos. 


Esta enfermedad en Chile, entre los 
anos 1930 y 1935 se presentaba con una 
severidad y caracteres semejantes a los 
que se describen en un pais en estado de 
invasion masiva '. La frecuencia de la in- 


feecion de la poblacion urbana aleanzaba 
al cien por ciento en la adolescencia. Las 
reacciones cutaneas producidas por el 
examen tuberculinico revelaban la exis- 
tencia de una gran sensibilidad o hipe- 
rergia aun cuando se trabajaba con di- 
luciones al uno por 10.000 y al uno por 
100.000 de tuberculina vieja de Koch; es- 
to es con 1 U.T. o con un décimo de 1 
U.T. La prevalencia de la enfermedad en- 
tre la poblacion supuesta sana oscilaba, 
de acuerdo al medio social, edad y sexo, 
entre el 4 y el 7 por ciento y en los con- 
tactos, entre el 20 y el 10 por ciento?*. 
La tuberculosis pulmonar era de predo- 
minio exudativo y con lesiones caseosas 
y uleceradas y en su mayor frecuencia de 
extension avanzada. La tuberculosis ex- 
trapulmonar del adulto joven uni o mul- 
tifocales era frecuente. En los servicios 
de pediatria era constante la observacion 
de la meningitis tuberculosa. 

De las invalideces, el 33 por ciento era 
determinado por esta enfermedad, y en- 
tre las edades de 20 y 30 anos, esta cifra 
llegaba al 80 por ciento. 

El numero de muertos era de 11.000-al 
ano; las tasas por 100.000 habitantes no 
tenian variacion desde 1903 y fluctuaban 
alrededor de 250, aleanzando a 500 para 
ciertas comunas urbanas y a 600 para de- 
terminados grupos de edades. La mayor 
mortalidad se observaba en la edad jo- 
ven, entre 15 y 25 anos de edad y espe- 
cialmente en el sexo femenino *°. 

Este era, en lineas generales el pano- 
rama clinico y epidemioldgico en el pais; 
evidentemente habia variaciones regiona- 
les, entre las provincias mineras, indus- 
triales y agricolas, entre la poblacion ur- 
bana y rural; entre las diferentes comu- 
nas de una ciudad y las determinadas por 
el sexo y la edad. Pero en su conjunto, 
permitia el diagnostico de que el pais vi- 
via en algunas regiones en una fase epi- 
démica y en otras, en etapa de transicion. 

Algunas de las modificaciones en la 
epidemiologia y clinica de la tuberculosis 
en el pais en los ultimos 10 afios se re- 
sumen en los hechos siguientes °. 
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_ La prevalencia de la infeccidn en el 
area urbana, se ha reducido en un 25 por 
ciento; en todas las edades hay una me- 
nor proporcion de infectados. En el me- 
dio rural, hasta los 15 anos, hay 50 por 
ciento menos de infectados que en el area 
urbana, diferencia que paulatinamente 
desaparece hacia la edad adulta. El me- 
dio urbano, aun cuando sea en menor 
proporcion que antano, continua siendo 
altamente infectante especialmente para 
la poblacion joven, cuyos componentes 
tienen un riesgo de infeccién doble que 
los del medio rural. (Ver Grafico N® 1). 
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La morbilidad ha descendido conside- 
rablemente en todos los grupos humanos 
investigados; contactos 80 por ciento, es- 
colares primarios 97 por ciento, escolares 
secundarios 77 por ciento y obreros 47 
por ciento. Esta reduccion tiene magni- 
tudes variables segun la edad, siendo mas 
acentuadas en los menores de 24 anos y 
nula por encima de los 35 anos. La mor- 
talidad por tuberculosis en el pais en el 
mismo lapso, ha descendido en un 70 por 
ciento, pero en magnitudes variables se- 
gun el area geografica, el sexo y la edad. 
(Ver Graficos N° 2, 3, 4 y 5). 

En resumen, hay menor probabilidad 
de infeccion, de enfermedad, de lesion 
avanzada y de mortalidad por tuberculo- 
sis, disminucion de riesgos que tiene sus 
valores mas altos en los grupos de edad 
joven. El descenso de estos indices es una 
expresion de una tendencia desde el pa- 
sado hasta el momento del analisis; no 
presupone que pueda continuar ni tam- 
poco un juicio sobre estos valores, los que 
es necesario analizar en comparacion con 
los de otros paises. 
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El fenomeno que se ha expuesto no es 
un hecho local sino de caracter universal 
que ha ocurrido en todos los,paises, lo 
cual hace pensar que esta modificacion 
radica en factores comunes a todos ellos; 
antibioticos, premunicion con BCG., pes- 
quisa de morbilidad oculta, mejor orga- 
nizacion médica y otros generales y loca- 
les. Las ultimas cifras estadisticas publi- 
cadas correspondientes a 35 paises, euro- 
peos, americanos, africanos y asiaticos 
muestran que éstos tienen en el ano 1955 
tasas de mortalidad inferiores a la chile- 
na y solo dos de ellos estan por encima 
de 65 por cien mil habitantes °. 

Por tanto Chile continua figurando en- 
tre los paises con tasa mas alta de mor- 
talidad por tuberculosis. La cifra para 
ese ano fué 3 a 10 veces superior a las de 
los paises cuyas estadisticas se comen- 
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tan. El estudio comparativo de la frecuen- 
cia de infeccion de nuestra poblacion con 
la de otros paises, revela que la nuestra 
esta expuesta a una tasa extraordinaria- 
mente alta, tanto como la de los contac- 
tos de tuberculosos baciliferos de algunos 
paises europeos. ( Ver Grafico N° 6). 


La tasa anual promedio de infeccion 
para las personas de 0 a 19 anos es de 
un 4 por ciento. Sin embargo, como se 
puede apreciar en el Grafico N® 7 hay 
oscilaciones importantes en las diferen- 
tes edades destacandose el ascenso que 
se produce entre el primer ano de vida y 
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los 5 anos con tasas que oscilan entre un 
6 y un 8 por ciento. La interpretacion de 
este hecho corresponde a la_ infeccion 
producida dentro del grupo familiar. La 
segunda alza se aprecia en el momento 
del ingreso a la escuela con tasas anuales 
que alcanzan hasta cifras de un 10 por 
ciento, que representa una nueva e im- 
portante exposicion de los nifos al con- 
tagio en este momento. La tercera eleva- 
cion en la curva es la de los 16 a 17 anos 
que llega a un 22,4 por ciento y que in- 
dica la exposicion al contagio de la po- 
blacion en la edad en que comienza el 
trabajo activo. 

Dentro de este amplio panorama epi- 
demiologico de la enfermedad debemos 
ahora precisar los grupos humanos que 
sufren el mayor riesgo y los momentos 
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en que este se produce, con el objeto de 
aplicar las medidas profilacticas a la po- 
blacion mas expuesta a la infeccion. 

El primer hecho que debemos tener en 
consideracion es la alta tasa de infeccion 
natural de nuestros habitantes, y las re- 
percusiones que ella tiene en cuanto a la 
produccion de nuevos casos de enferme- 
dad. Si analizamos las cifras de inciden- 
cia de enfermedad en la poblacion anér- 
gica veremos que ellas han variado fun- 
damentalmente en los ultimos 20 anos y 
tienen en este momento valores distintos 
en diferentes paises. Hace 15 anos Aron- 
son y Palmer * informaban de una tasa 
anual de 25 por mil de nuevos casos de 
tuberculosis entre los indios americanos 
anergicos y, en esa misma época en Quin- 
ta Normal, Pereda® y sus colaboradores 
daban una tasa anual de 58,7 por mil y 
por ano de observacion. En la investiga- 
cion del British Medical Research Coun- 
cil'’ se obtuvo una tasa anual de 2 por 
mil durante 7 anos de observacion, Pal- 
mer y Comstock, dan una cifra de 0,47 
por mil anual en Puerto Rico durante 7 
anos ''. W. A. Grieb '* da una incidencia 
de 0,95 por mil anual de tisis durante 5 
anos que dura el estudio, y por ultimo 
Groth Petersen '* que obtiene durante un 
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periodo de 3!2 a 4 anos, una incidencia 
de 0,22 por mil por ano de observacion. 
(Ver Grafico N° 8). 

La diferencia que observamos en la in- 
cidencia de nuevos casos entre los aner- 
gicos, depende de la frecuencia en que 
esa poblacion se infecte por via natural, 
por lo cual estos datos no son compara- 
bles, puesto que el riesgo de infeccion 
natural en cada uno de estos paises es 
bastante diferente; en otros términos el 
denominador de la tasa es numéricamen- 
te el mismo, pero en cambio su calidad 
determinada por la proporcion de reac- 
tores es bien diferente en cada pais. En 
este mismo sentido se expresa Palmer con 
los siguientes términos: ‘La interpreta- 
cién mas razonable de las divergencias 
entre los hechos actuales y lo que uno 
podria esperar, es que aunque el numero 
de casos de tuberculosis para los reacto- 
res no ha cambiado mucho en los ultimos 
anos, la tasa anual para los reactores du- 
rante el mismo periodo ha descendido 
marcadamente. Mas aun parece que la 
tasa baja entre los no reactores puede ser 
atribuida fundamentalmente a la dismi- 
nucion acentuada de la frecuencia de nue- 
vas infecciones” 

Nosotros no tenemos en estos momen- 
tos estudios de la incidencia en anérgicos 
en Chile, en consecuencia debemos acep- 
tar de acuerdo a las cifras anteriores, que 
existe un riesgo de enfermedad como con- 
secuencia de la infeccion natural y que 
este riesgo es mayor o menor en funcién 
de la frecuencia de la infeccién y que sus 
valores variarian entre 50 por mil a 0,25 
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por mil por aho y durante un periodo de 
5 o mas anos. En base a la frecuencia de 
infeccion en Chile, es muy probable que 
la tasa anual de nuevos casos sea mas 
alta que cualquiera de las cifras expues- 
tas en los paises europeos. Ademas, este 
riesgo no es uniforme a través de todas 
las edades y es mayor en los menores de 
edad y en el grupo de 15 a 24 anos de 
edad. 


Durante los ultimos anos se ha estado 
llamando la atencion sobre el hecho de 
que una proporcién importante, y cada 
dia mayor, de nuevos casos de tubercu- 
losis se producen entre los alérgicos, lo 
que ha llevado a numerosos investigado- 
res y epidemidlogos a plantear la nece- 
sidad de una accion profilactica entre 
aquéllos, mas que entre los no infectados. 
La frecuencia de nuevos casos entre las 
personas infectadas no es uniforme en to- 
das ellas. sino que se acentua en ciertas 
condiciones particulares que determinan 
los grupos y los momentos en los cuales 
es necesario aplicar la profilaxis. 


1° Personas con viraie reciente o bien 
tuberculinos positivos de reciente data. 
Desde antiguo los pediatras han descrito 
los cuadros clinicos de tuberculosis, espe- 
cialmente extra-pulmonar y meningea, 
producidos en los meses siguientes a la 
primoinfeccion. Entre los ultimos traba- 
jos mencionaremos los datos correspon- 
dientes a la experiencia que se esta ha- 
ciendo en 25 centros de Estados Unidos, 
Méiico y Puerto Rico, sobre la Isoniacida 
en los ninos '*, en la cual se informa que 
los ninos tuberculinos positivos desde di- 
ferentes fechas, observados durante 12 
meses, han originado casi 20 por mil de 
enfermedad tuberculosa, de los cuales 
una proporcion importante es meningitis. 

2° Hiperérgicos. Los clinicos habian 
observado que las personas con una hi- 
perergia muy acentuada, hacian especial- 
mente formas exudativas y en una época 
se planted la desensibilizacion de los en- 
fermos de tuberculosis mediante dosis 
decrecientes de tuberculina. En la expe- 
riencia efectuada por British Medical 
Research Council’® se observa que los 
ninos alérgicos a tres unidades de tuber- 
culina, tenian una tasa anual de nuevos 
casos 2!2 veces superior a la de los nifios 
aléergicos con 100 unidades de tuberculi- 
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na; esto es, que los con una sensibilidad 
tuberculinica mayor presentaban tuber- 
culosis con mas frecuencia que los que 
tenian sensibilidad menor. Entre los ni- 
nos pesquisados con tres unidades de tu- 
berculina, habria ademas una diferencia 
entre los que presentaron una induracion 
de 5 a 14 mm y aquellos otros que dieron 
una reaccion superior a 15 y mas mm; 
los primeros dieron una tasa de 3 por mil 
anual y los segundos una tasa de 10 por 
mil anual de nuevos casos. (Ver Grafico 
N® 9, reproducido por “Second Report to 
the Medical Research Council by their 
Tuberculosis Vaccines Clinical Trial Com- 
mittee”’). 

Groth Petersen ‘*® en un analisis com- 
pleto sobre el origen de los nuevos casos 
producidos en Dinamarca en los Ultimos 
anos en relacion con el diametro de la 
reaccion tuberculinica, encuentra que la 
incidencia de tuberculosis es menor en las 
personas que presentaban reacciones pe- 
quenas. Las personas con induraciones su- 
periores a 12 mm de diametro tienen has- 
ta cuatro veces mas tuberculosis que 
aquellas que tienen entre 6 y 11 mm; esta 
diferencia se reduce a medida que la edad 
aumenta. Estos mismos hechos han sido 
observados y descritos por Palmer", y 
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Grieb '*. (Ver Grafico N° 10, reproducido 
de ‘Epidemiological Basis of Tuberculosis 
erradication in Denmark’’). 
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En resumen, la incidencia de tubercu- 
losis es tres a cuatro veces mayor en las 
personas con sensibilidad aumentada, sean 
ninos menores, adolescentes o adultos jo- 
venes. 

3° Personas alergicas con imagenes ra- 
diologicas residuales o induradas. Groth 
Petersen '* describe los nuevos casos de 
enfermedad a que dieron lugar las per- 
sonas tuberculino positivas, observadas 
durante tres y medio a cuatro anos, se- 
gun la imagen radiologica inicial. Las per- 
sonas con imagenes sospechosas de tuber- 
culosis tuvieron una tasa anual de 20 por 
mil, contra 4,7 y 0,27 por mil respectiva- 
mente de aquellos con imagenes residua- 
les 0 con examen radiologico negativo. 
Esto es, que los primeros tienen un ries- 
go de enfermar setenta y seis veces ma- 
yor que los ultimos, constituyendo por 
tanto, los dos primeros grupos, un con- 
junto con un alto riesgo de enfermedad 
y susceptible de una accion profilactica 
de gran rendimiento. 

En todos los hechos mencionados ante- 
riormente, la edad juega un rol funda- 
mental en el sentido de que los grupos 
de edad jovenes, especialmente 15 a 24 
anos son los mas expuestos. 


De los hechos epidemiologicos mencio- 
nados mas arriba, se desprende que las 
mayores probabilidades de enfermar de 
tuberculosis, se presentan en las personas 
negativas al adquirir la infeccion natural; 
en los sujetos con una alta sensibilidad 
tuberculinica o con una imagen radiolo- 
gica sospechosa de tuberculosis, especial- 
mente en los menores de tres anos y en 
los grupos de edad de 15 a 24 anos. Segun 
las condiciones imperantes en cada pais, 
los programas de profilaxis se enfocan 
mas hacia el grupo anérgico si hay una 
alta tasa de infeccion natural, o bien se 
pone mas acento en los infectados si esta 
es baja. Hemos demostrado que en Chile 
la frecuencia de infeccion natural es ex- 
traordinariamente alta y en base de ello 
nuestro enfoque de prevencion debe rea- 
lizarse hacia ambos grupos para evitar la 
produccion de nuevos casos. 

Antes de entrar a discutir las medidas 
de prevencion, debemos hacer algunas 
consideraciones generales sobre profila- 
xis: 

Niveles de vida. En primer término re- 
cordemos a este respecto, que los factores 
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mas importantes continuan siendo la con- 
quista de la pobreza, el mejoramiento de 
la nutricion y vivienda, y la reduccion de 
la promiscuidad en los hogares '*. 

Lowell en 1956 '* en un estudio exhaus- 
tivo en Nueva York, de la relacion entre 
condiciones socio-economicas y tubercu- 
losis, concluye diciendo que “si beneficios 
optimos han de ser obtenidos en doblegar 
la tuberculosis, los progresos en medicina 
y salud publica deben ser acompanados 
por un mejoramiento paralelo y compa- 
rable de las condiciones socio-econémicas 
y de vida”. Destacamos estos hechos para 
delimitar el campo de la accion médica 
y estar precavidos de los resultados que 
nuestro programa puede obtener; eviden- 
temente sus resultados no pueden ir mas 
alla que lo que las condiciones del medio 
pueden permitir en un momento deter- 
minado”. 

Procedimientos de la profilaxis. La tu- 
berculosis, se desarrolla por brotes epi- 


’ démicos sucesivos alrededor de focos ba- 


ciliferos, en pequenos grupos que convi- 
ven por vinculos familiares o de trabajo. 

Un buen programa de profilaxis en 
principio, debe basarse en la aplicacion 
de procedimientos que tiendan a la eli- 
minacion de los focos existentes en la co- 
munidad y a prevenir la aparicion de nue- 
vos casos. La posicion mas solida en ma- 
teria de profilaxis es evitar la infeccion 
por la reduccion progresiva de las fuentes 
de contagio de origen humano o animal, 
y por lo tanto disminuir la infectividad 
del medio. 

Los procedimientos adecuados para lle- 
var a cabo un plan de profilaxis en fun- 


cion de los propdésitos mencionados, son 
tres: 


1) Diagnostico y tratamiento de los 
focos existentes; 

2) Premunicion con BCG. a los anér- 
gicos; 

3) Isoniacida a grupos seleccionados 
de alergicos por su mayor frecuen- 
cia de enfermedad. 


1° Diagnostico y tratamiento de los 
casos existentes en la comunidad. Desde 
este punto de vista estimamos que se de- 
ben acentuar todas las medidas para la 
pesquisa de nuevos casos, ya sea por me- 
dios radiologicos o tuberculinicos, y man- 
tener un control sobre estos enfermos, aun 


= 
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sobre aquellos considerados como irrecu- 
perables, en este ultimo caso con el pro- 
posito de reducir su capacidad infectante. 
En relacién con la pesquisa y el trata- 
miento de los focos, estamos, en el pais, 
teniendo serios inconvenientes; unos de- 
rivados de que no hemos logrado la par- 
ticipacion de los médicos generales e in- 
ternistas en esta labor, y otros derivados 
de que estamos, por la misma raz6n an- 
terior, cubriendo sélo una parte de la po- 
blacion. 

En cuanto a los focos de origen animal 
no conocemos su real importancia y los 
hemos sub-estimado sin tener una infor- 
macion suficiente sobre la repercucion 
que ellos pueden tener en la tuberculosis 
humana. Nos ha impresionado ver que en 
paises europeos se ha producido una re- 
duccion de la infecci6n humana paralela- 
mente con un extenso plan de erradica- 
cion de tuberculosis animal. En nuestro 
pais, desde hace dos anos el Servicio en 
colaboracién con el Departamento de Ga- 
naderia ha elaborado un plan, cuya pri- 
mera etapa es la recopilacion de datos, 
con el proposito de estudiar el modo o la 
manera de afrontar el problema. 

Las informaciones disponibles que te- 
nemos hasta este momento para Chile y 
que evidentemente son insuficientes y no 
revelan la realidad del problema, de- 
muestran que en 16 provincias desde San- 
tiago al sur, existe un promedio de 10 
por ciento de tuberculinos positivos en el 
ganado bovino y que en algunos establos 
aun en Santiago, esta cifra alcanza al 58 
por ciento '*. En cuanto a las reses bovi- 
nas sacrificadas en los Mataderos se han 
encontrado cifras de tuberculosis en el 
12 por ciento. Es de advertir que estas 
son lesiones macroscoépicas groseras. 

En relacion a la tuberculosis aviaria, 
el 1,17 por ciento de las muestras exami- 
nadas en varios Institutos de Santiago 
demostraron la existencia de tuberculo- 
sis (la muestra equivale a varias aves) 
ellas corresponden especialmente a galli- 
neros domésticos. En Inglaterra se estu- 
dia la frecuencia de la tuberculosis entre 
los contactos humanos de perros y gatos 
enfermos y se tiene la impresion que es 
superior a la de la poblacién humana de 
las mismas condiciones sociales °°. 

No conocemos la importancia de estas 
cifras en relacién a la tuberculosis hu- 
mana, sin embargo, estimamos que para- 
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lelamente al programa de control de tu- 
berculosis en el hombre, se debe afrontar 
y organizar un programa de erradicacion 
de la tuberculosis animal, cuyos primeros 
pasos estan siendo estudiados por el Ser- 
vicio y el Departamento de Ganaderia del 
Ministerio de Agricultura. 

2° Vacunacion BCG. Ya no se discute 
la eficacia de la vacunacion BCG. de tal 
manera que nos parece innecesario abrir 
debate sobre este asunto. El hecho que 
se plantea en algunos paises, es la opor- 
tunidad y la extension de la aplicacion 
del BCG. 

La evaluacion de un programa de va- 
cunacion indicado en las personas no in- 
fectadas, debe considerar la extension y 
magnitud de su uso, la frecuencia con que 
la poblacion esta expuesta a la infeccién 
natural y en ultimo término la edad a la 
cual este riesgo se produce. 

Para ilustrar este asunto podemos dar 
dos ejemplos extremos: una poblacién 
anérgica que solo viene a infectarse con 
una frecuencia muy baja en el tercio me- 
dio o en la segunda mitad de la vida, co- 
mo es el caso de algunos Estados ameri- 
canos 0 de Dinamarca y en el otro ex- 
tremo, una poblacion anérgica que se in- 
fecta con la misma frecuencia con que lo 
hacen los contactos de los enfermos tu- 
berculosos en Dinamarca, como acontece 
en Chile. La indicacién del método, la 
amplitud de su uso y la edad en que se 
practicaria, cambia radicalmente en am- 
bas situaciones. En esa ultima poblacion, 
con gran exposicion al riesgo, con una al- 
ta tasa de infeccion, necesariamente de- 
bera producirse una importante tasa de 
nuevos casos de tuberculosis. En estas 
condiciones, una gran parte del problema 
sera susceptible de ser atacada por el 
BCG. 

Las dos objeciones que se pueden ha- 
cer al procedimiento son: una, que pue- 
de interferir con la interpretacién de la 
frecuencia de la reaccion tuberculinica 
en las poblaciones infectadas con micro- 
organismos que producen una sensibili- 
dad tuberculinica muy baja. La segunda 
es que interfiere con el uso epidemiolo- 
gico que puede hacerse de la reaccion tu- 
berculinica, como elemento de diagnés- 
tico individual y de pesquisa de focos de 
contagio. 

Ninguna de las dos alternativas tiene 
aun importancia en Chile. 
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En efecto, los estudios de sensibilidad 
tuberculinica que estamos haciendo nos 
permiten suponer que nuestra poblacion 
esta infectada con microorganismos pro- 
ductores de sensibilidad baja a la tuber- 
culina en escasa proporcion. En Chile, en 
las actuales condiciones, la reaccién tu- 
berculinica no es un elemento importan- 
te para la pesquisa de los focos. 

Los requisitos de un programa de BCG. 
son: 

a) disponer de un buen producto pa- 
ra el examen tuberculinico; 

b) de un agente inmunizante de alta 
potencia; y 

c) mantener una proporcion muy al- 
ta de la poblacion anérgica vacunada. 

En relacion a estos productos, la Sec- 
cion Epidemiologia esta constantemente 
estudiando los aspectos relativos a su po- 
tencia, aun cuando es un papel que de- 
biera corresponder a los Servicios locales. 
El PPD. en uso corresponde al lote N° 23 
del Instituto Seroterapico de Copenhague 
estabilizado a una potencia equivalente a 
5 U.T. de la Standard. Sin embargo, he- 
mos visto que con esta concentracion no 
hay una respuesta alérgica adecuada, lo 
que hemos comprobado comparando este 
producto con PPD. diluido traido direc- 
tamente del Departamento de Salud Pu- 
blica del Gobierno Federal de Estados 
Unidos. Estamos en contacto con el Ins- 
tituto Bacteriologico y con el Instituto de 
Copenhague resolviendo este asunto y es- 
peramos tener a corto plazo un producto 
totalmente satisfactorio. 

En cuanto al BCG. hemos observado 
que la alergia inducida que produce es de 
intensidad variable aun cuando los con- 
troles de viabilidad de cada serie son sa- 
tisfactorios, produciendo casi todos ellos 
sobre 40 colonias de Bacilos de 1 cc. de 
vacuna diluida al 10°. 

Por tanto estimamos que una buena 
parte de estos resultados pueden estar en 
relacion con el proceso conservacion de 
la vacuna desde el momento de su salida 
del Instituto Bacteriologico hasta el mo- 
mento de ser inyectada y/o por la técni- 
ca empleada. Otro fenodmeno que hemos 
observado ultimamente es una cierta fre- 
cuencia de ulceraciones y adenopatias. 
Creemos que esto puede deberse a dos he- 
chos: que una proporcion de los nifos 
vacunados son tuberculino positivos que 
no han sido descubiertos por el PPD. y 


otro cierto numero debido al hecho de 
usar una ampolleta no agitada antes de 
la inyeccion o por la colocacién subcuta- 
nea de la vacuna. Estamos estudiando con 
el Instituto Bacteriologico la preparacién 
de vacuna desecada o liofilizada en par- 
tidas de 200 a 300 mil dosis, con el pro- 
posito de poder controlar su potencia en 
el hombre antes de ser entregada a los 
diferentes Servicios. Estimamos que es- 
te problema estara resuelto en los proxi- 
mos meses. 

3° Administracion de Isoniacida a gru- 
pos humanos seleccionados. La incorpo- 
racion de la Isoniacida al arsenal médico 
abrioé un nuevo panorama en la preven- 
cion y profilaxis de la tuberculosis. Con 
el uso de este producto se puede planear 
una accion integral sobre la poblacidn, 
en un intento de reducir la infeccién y la 
enfermedad tuberculosa como un primer 
paso hacia su futura erradicacion. 

Desde los primeros trabajos de Ferebee 
y Palmer en 1955 y 1956 2! ** se han mul- 
tiplicado las investigaciones en laborato- 
rios vy en clinica, tanto en Estados Unidos 
como en Europa, para determinar el va- 
lor del procedimiento en diferentes cir- 
cunstancias, su ubicacién en un plan de 
control y erradicacion de la tuberculosis, 
las técnicas de su administracion y la de- 
terminacion de los grupos humanos a tra- 
tar. El uso del método, desde un punto de 
vista de salud publica debe lograr modifi- 
car sustancialmente las condiciones en 
que se desenvuelve la enfermedad. Sin 
embargo, este objetivo cuantitativo esta 
limitado por la capacidad de la organi- 
zacion médica y por la colaboracién que 
el publico preste. Considerando estos di- 
versos factores de nuestra realidad insti- 
tucional y social y la epidemiologia de la 
enfermedad, expondremos nuestra posi- 
cion sobre las indicaciones de la Isonia- 
cida en la profilaxis de la tuberculosis. 


A. Poblacion anérgica. 


El proposito de la administracion de la 
droga es, en este caso, evitar que la po- 
blacion adquiera la infeccion natural. 
Tedricamente constituye la mejor posibi- 
lidad en aquellos paises cuyos habitantes 
sufren una fuerte tasa de ataque de in- 
feccion. Sin embargo, para esta ultima 
circunstancia se debera tener presente 
que en ciertas enfermedades la infeccion 
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minima crea una resistencia util. En tu- 
berculosis se ha demostrado experimen- 
tal y clinicamente este mismo fenédmeno. 
Aun cuando no se conoce el proceso inti- 
mo de la resistencia en tuberculosis, You- 
mans ** ha demostrado la existencia de 
una serie de fenomenos tisulares de ca- 
racter inmunitario similar a los encon- 
trados en las personas infectadas cuando 
ellas sufren nuevas infecciones. Clinica- 
mente este hecho se ha observado en el 
hombre mediante la comparacién de la 
morbilidad de las personas vacunadas con 
BCG. y aquellas no vacunadas. 

La existencia de una gran tasa de in- 
feccion por una gran infectividad del am- 
biente y la escasa posibilidad de la admi- 
nistracion de la droga a la gran masa de 
susceptibles, no hace aconsejable supri- 
mir la resistencia creada por la infeccién 
si esta se puede lograr a través del uso 
de un agente inocuo. De ahi que nosotros 
concordemos con la experiencia interna- 
cional en el sentido de que en la profi- 
laxis de la poblacion anérgica, el BCG. 
sigue siendo el medio mas eficaz y la Iso- 
niacida no tiene por ahora sino una indi- 
cacion restringida en este campo. 


B. Poblacion anérgica expuesta al ries- 
go inminente de infeccion y pobla- 
cion en periodo pre-alérgico. 


Hay evidencia en trabajos experimen- 
tales y clinicos ya mencionados, que la 
Isoniacida es capaz de evitar que la in- 
feccion se instale en la gran mayoria de 
los casos; en otros, segun la dosis de baci- 
los puede producirse una infeccion pero 
no la enfermedad 

El conocimiento de las personas ex- 
puestas a este riesgo inminente se logra 
a través de la identificacion de los casos 
indices y el examen de los contactos. En 
nuestro medio, una proporcion de los ca- 
sos de tuberculosis es controlada por el 
Servicio, el examen de los contactos se 
hace con una frecuencia relativamente 
baja y los contactos en general estan in- 
fectados en una gran frecuencia en el 
momento del diagnostico del caso indice. 
Por todas estas circunstancias la indica- 
cion de la droga en este grupo humano 
tiene un valor principalmente de preven- 
cion individual; su utilizacion como pro- 
cedimiento de salud publica es dificil, a 
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menos que se obtenga en algun futuro in- 
mediato un mejoramiento sustancial de 
las condiciones de trabajo de los servicios 
locales que permitan una labor intensa 
de terreno. 

En base de estos hechos estimamos que 
este riesgo de la poblacion anérgica no 
debiera producirse sin que ella no tenga 
una cierta proteccion previa a esta situa- 
cion mediante la vacunacion BCG. Es evi- 
dente que el programa de BCG. no cubre 
a todos los anérgicos y que parte de los 
ninos no vacunados tienen probabilidades 
de entrar en contacto con focos infectan- 
tes. Para estas circunstancias y si nos- 
otros tenemos la oportunidad de diagnos- 
ticar esta situacion, recomendamos la va- 
cunacion BCG. simultaneamente con la 
Isoniacida y controles de las reacciones 
de alergia con el proposito de efectuar 
revacunaciones, si fuere necesario. 

A nuestro juicio una buena parte del 
problema creado por estas situaciones se 
obviaria mediante un extenso programa 
de vacunacion BCG. 


C. Poblacion alérgica. 


El proposito del uso de la Isoniacida 
en este caso es evitar la enfermedad en 
las personas infectadas, de ahi que cier- 
tos autores, McDermott *° denominen es- 
te método como de quimioterapia. Una 
administracion de droga a toda la pobla- 
cion alergica ha sido desechada por ahora 
mientras no se resuelva experimental- 
mente sus resultados, el tiempo del efec- 
to residual del producto y su adminis- 
tracion. Una experiencia en el hombre 
en este sentido esta siendo llevada a ca- 
bo en Groenlandia °°. 

En determinados grupos alérgicos la in- 
dicacion tiene fundamentos indiscutibles 
y su administracion es relativamente fa- 
cil de resolver. 

Las personas susceptibles de una tera- 
pia preventiva de la enfermedad median- 
te la Isoniacida son los siguientes: 


a) Recién infectados; 

b) Contactos alérgicos y 
radiologica; 

c) Hipereérgicos; y 

d) Reactores con imagenes radioldgi- 
cas residuales o imagenes sospe- 
chosas de tuberculosis. 


sin lesion 
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Recien infectados y contactos tubercu- 
lino positivos. Las experiencias clinicas 
comunicadas por el Departamento de Sa- 
lud Publica de Estados Unidos '*, Omodei 
Zorini **, y Debreé ** aun cuando un tan- 
to diferentes en su planeamiento, de- 
muestran en forma fehaciente el rol pro- 
tector de la Isoniacida en estas personas, 
aun hasta los dos anos siguientes al viraje 
de la alergia comprobado por una reac- 
cion tuberculinica positiva. 

La identificacion de este grupo de po- 
blacion puede ser llevada a cabo a tra- 
ves del examen tuberculinico seriado de 
la poblacion con registros individuales, 
o bien a través de los examenes perio- 
dicos de los contactos, sistemas que re- 
quieren una organizacion asistencial y 
sanitaria muy avanzada, por lo cual su- 
gerimos otra alternativa. 

De acuerdo a las tasas de infeccion de 
la poblacién de Chile, una reaccion de 
tuberculina positiva en ninos desde uno 
a cinco anos de edad, significa que las 
probabilidades de que la infeccién haya 
ocurrido en los ultimos doce meses son 
del 100, 75, 50, 25 y 25 por ciento res- 
pectivamente segtin la tabla que se acom- 
pana. De acuerdo a esta informacion por 
ejemplo, en un nino de 3 anos de edad 
existen 50 por ciento de posibilidades de 
que su infeccién se haya producido en los 
anteriores doce meses; 40 por ciento en 
los doce meses que preceden a estos ul- 


timos y 10 por ciento en el primer ano de 
vida. 


PROBABILIDADES PORCENTUALES DE LA EPOCA 
INFECCION DE LOS NINOS TUBERCULINO 
POSITIVOS SEGUN EDAD 
Epoca probable | 
de infeccién Edad: 


Probabilidades porcentuales | 
1-0 


0 — 11 meses 
— 23 meses 
— 35 meses 

47 meses 
— 59 meses 


Esta tabla de probabilidades de la épo- 
ca de la ocurrencia de la infeccion su- 
giere tratar todo nino tuberculino posi- 
tivo de tres o menos anos de edad, como 
una persona recientemente infectada. Aun 
podria ser aconsejable llevar este crite- 
rio hasta los cinco anos de edad, puesto 
que en un 25 por ciento estos ninos de- 
ben haberse infectado durante ese ano. 


La busqueda de estos ninos puede ha- 
cerse practicando en los Servicios Mater- 
no Infantiles periddicamente (una vez al 
ano) reacciones tuberculinicas y ademas 


por el examen de los contactos de los tu- 
berculosos. 


Hiperergicos. Ya hemos mencionado el 
riesgo especial de las personas con este 
tipo de reacciones. La identificacion de 
estos grupos humanos resulta como sub- 
producto del examen tuberculinico, de 
los escolares y adultos jOvenes, que se 
efectua anualmente, a condicion de me- 
dir aquellas reacciones superiores a una 
cierta magnitud. Estas personas deben 
ser sometidas a examen clinico y radio- 
logico y seleccionadas segun la edad (10- 
25 anos) para ser tratadas con Isoniacida. 


Tuberculinico positivos con imagenes 
radiologicos pulmonares. En el pais se es- 
tan haciendo 200.000 Abreu y un numero 
no determinado de radiografias toracicas 
anualmente. Estos examenes deben ser 
utilizados, ademas de los fines especificos, 
en la pesquisa e identificacion de las ima- 
genes radiologicas sospechosas e indura- 
das pulmonares. Las personas correspon- 
dientes deberan ser registradas y, ciertos 
grupos de edad especialmente de 10 a 25 
anos, ser sometidos a la Isoniacida. 


RESUMEN 


El camino mas solido para la profilaxis 
de la tuberculosis es la reduccion progre- 
siva de la infeccion ambiente, a través de 
la eliminacion paulatina de los actuales 
focos humanos y animales y de la pre- 
vencion de nuevos casos. Tres grandes 
conjuntos de medidas médicas entran en 
juego: la pesquisa y tratamiento de los 
focos, la prevencion de los riesgos de la 
infeccion natural por el BCG. y la pre- 
vencion de la enfermedad por la Isoniaci- 
da a grupos humanos seleccionados por 
su mayor incidencia de morbilidad. La 
eficacia de estos procedimientos esta vin- 
culada a la extensi6n en que pueden ser 
aplicados en la masa de poblacion sobre 
la que se proyectan. Este hecho requiere 
a su vez, una organizacion médica, asis- 
tencial y de salud publica, eficiente y ac- 
tiva en las comunidades del pais y por 
otra parte una decidida participacion de 
todo el personal médico y paramédico en 
esta orientacion profilactica, 
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EVALUACION DEL TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS 
INFANTIL 


Drs. RAUL MATTE y SERGIO IBANEZ 


Catedra de Pediatria del Prof. Anibal Ariztia. Hospital ‘Luis Calvo Mackenna’’. 


Nos corresponde en el presente corre- 
lato dar a conocer a ustedes nuestra ex- 
periencia del tratamiento de la tubercu- 
losis infantil en el Hospital “Luis Calvo 
Mackenna”’. Este Centro Antituberculoso 
funciona con: 


1° Una Seccion de hospitalizaciones con 
65 camas, que atiende desde lactan- 
tes a ninos de 15 anos; 

2° Un Policlinico de bronco-pulmonar 
con una atencion médica de 15 a 20 
ninos diarios; 

3° Dos Sanatorios para ninos pre-escola- 
res: Preventorio San Luis (130 ca- 
mas) y Sanatorio Josefina Martinez 

de Ferrari (100 camas). 


Todos estos Servicios son controlados 
por un mismo equipo de médicos que se 
turnan respectivamente. El eje de este 
Centro lo constituye el Policlinico de 
atencion externa, donde se seleccionan 
los enfermos ya sea para ser hospitaliza- 
dos cuando el diagnostico lo precisa, o 
bien para ser enviados directamente a 
Sanatorio. Ademas, alli se mantiene un 
catastro de todos los ninos para su con- 
trol posterior. 


La aparicion de las drogas anti-tuber- 
culosas, primero en el ano 1948 la Es- 
treptomicina y el P.A.S. y posteriormen- 
te en 1952 la Hidrazida del acido isoni- 
cotinico, han significado, igual que en to- 
dos los Servicios de tuberculosis del mun- 
do, un cambio radical en la patologia, 
morbilidad, prondstico y mortalidad de 
esta afeccion. Diversos estudios epidemio- 
logicos de todos conocidos, han puesto en 
evidencia que la mortalidad general por 
tuberculosis ha ido desde ese momento ba- 
jando desde 245 por 100.000 habitantes 
del ano 1945 a 70 de 1955 y alrededor de 
50 a 60 en los ultimos anos. 


Para apreciar este cambio radical en 
nuestro Servicio de la evolucion de la 
tuberculosis primaria, se presentan algu- 
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nos cuadros de la letalidad desde el ano 
1942 a 1959, o sea, se compara antes y 
después del uso de los bacteriostaticos. 
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GRAFICO N° 1 


En el Grafico N° 1 pueden verse los dis- 
tintos tipos de tuberculosis y su morta- 
lidad por edades en ambos periodos. Se 
puede apreciar la mayor morbilidad en el 
primer grupo: ano 1945 en el que de 93 
ninos mueren 14, en cambio en los anos 
1954 a 1957, o sea en 4 anos, hay solo 
140 enfermos de los que fallecen 6. La 
mortalidad bajo de 15 a 4% 

En el Grafico N° 2 se presenta una es- 
tadistica del Servicio con el total de ni- 
nos mejorados y fallecidos y en éstos, cual 
es la causa de muerte desde el ano 1942 a 
1956. Se puede apreciar que en la era 
pre-drogas antituberculosas mueren mas 
por procesos pulmonares que meningeos 
y que al aparecer la Estreptomicina y 
P.A.S. aumentan los procesos meningeos 
y disminuyen los pulmonares. 

Finalmente, después del ano 1953, que 
aparece la Hidrazida, la unica causa de 
muerte es por meningitis, la cual va pro- 
gresivamente descendiendo. 
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En el Grafico N’ 3 se presentan todos 
los fallecidos distribuidos por edades y 
por localizacion de la causa de muerte 
(pulmonar o meningitis). De 60 falleci- 
dos en el periodo 1942-1947 tenemos 36 
por lesion pulmonar y 24 por meningitis. 
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En el segundo periodo, con estreptomici- 
na y P.A.S., de 1948 a 1954, de 50 falle- 
cidos, 17 corresponden a formas pulmo- 
nares y 33 a meningitis. Por ultimo en el 
3er. periodo 1954-1957 (aparicion de la 
Hidrazida) sdlo hay 7 falecidos corres- 


POR TEC POR PUL - 
AE MME TIE, POR EM PERO DOS 
SAO BE BLOTICOS COM IIT Fad, 


« 1047 


Fass. 


Fam. = en 


GRAFICO N°? 3 


| 4 


pondiendo todos ellos exclusivamente a 
meningitis en menores de 2 anos. 

Este descenso de la importancia de la 
tuberculosis en nuestro medio se refleja 
muy bien en las estadisticas de las cau- 
sas de muerte, de todo el Hospital “Luis 
Calvo Mackenna”, hecha en el Servicio 
de Anatomia Patologica, dirigido por el 
Dr. Luis Moreno, desde el ano 1943 a 
1959. 


CUADRO N° 1 


FALLECIDOS 


Aho Total autopsias Tbe Meningitis 
1943 150 51 34 22 
1944 139 27 20 11 
1945 196 34 17,3 4 
1946 195 3 6| «17 | 12 
1947 310 3s | 138 | 17 
1948 230 41 | 18 21 
1949 220 47 21,3 27 
1950 207 37 18 24 
1951 163 36 22 23 
1952 126 15 11,9 9 
1953 223 6 2,7 
1954 290 8 2,7 
1955 240 5 2.8 

6 18 

3 0.8 

6 1,3 

7 2,4 
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En el Cuadro N° 1 pueden apreciar que 
en el ano 1943, de 150 muertos, 51 de es- 
tos era causado por la tuberculosis o sea, 
representaba la tuberculosis el 34% de 
causa de muerte. En otras palabras, ca- 
da 3 o 4 ninos muertos uno era por tu- 
berculosis. En cambio desde el ano 1953 
adelante, este porcentaje oscila entre 0,8 
(1957) y 2.4% (en 1959). 
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En el Grafico N° 4 se vé la misma es- 
tadistica en curva. Se puede apreciar 
ademas que en los ultimos anos, ésta esta 
estacionaria o mas bien se aprecia un li- 
gero aumento. 

Nos parece que es de interés analizar 
entre los ultimos 13 ninos fallecidos en 
el Hospital “Luis Calvo Mackenna” des- 
de el ano 1957 hasta 1960, cual es la cau- 
sa precisa del fallecimiento su edad y asi 
poder saber qué ninos mueren todavia de 
esta afeccion. 


CUADRO N° 2 


CAUSA DE MUERTE Y EDAD 


Hospital Luis Calvo Mackenna. Afios: 1957-58-59-60. 


Tbc. prima- Menin- Tbdc. pul- 
Edad Total ria genera- gitis monarde 
lizada ' reinfeccion 


0- 6 meses + 4 1 
6-12 meses 1 1 1 
12-18 meses 2 2 2 
2- 3 afios 3 1 3 
3-10 anos 1 1 1 
10-15 2 2 


En el Cuadro N® 2 analizamos estos 13 
ninos. De éstos, 4 fallecen en el ler. se- 
mestre de edad, todos contagiados en los 
primeros dias después del nacimiento, por 
tuberculosis de los padres o familiares. 
Presentaban procesos tuberculosos gene- 
ralizados. Uno de ellos murio por menin- 
gitis. El fracaso del tratamiento se debid 
a que el diagnostico se hizo al 3° o 4° mes, 
cuando las lesiones ya eran irreparables. 
Como veremos después en ellos estaria 
indicado la quimio-profilaxis primaria. 
Siete ninos de 6 meses a 6 anos fallecen 
de meningitis. Se trataban de formas 
muy extensas, fulminantes y en que el 
tratamiento se hizo muy tarde. Ninguno 
de estos ninos habia sido controlado y 
por lo tanto diagnosticada su tuberculosis 
primaria. No habian recibido drogas an- 
tituberculosas ni BCG. Y por ultimo, dos 
ninas fallecen en la pubertad. Se trata- 
ba de ninitas enviadas desde provincias 
o zonas rurales con procesos fibro-ulce- 
ro-caseosos, bilaterales con tratamientos 
intermitentes hechos en sus domicilios, 
en los cuales persistian los bacilos resis- 
tentes a todas las drogas. O sea, la causa 
del fracaso fué el diagnostico tardio, tra- 
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tamiento hecho en malas condiciones, en 
forma ambulatoria, solo con drogas que 
no recibieron en forma continuada. Sus 
procesos bilaterales destructivos no per- 
mitieron usar méetodos quirurgicos. 

Si ahora estudiamos la morbilidad de 
la tuberculosis infantil a través del nu- 
mero de atenciones hechas en nuestro 
Policlinico, y del ingreso de estos al Hos- 
pital y Sanatorios infantiles se puede 
apreciar como se exponen en los Grafi- 
cos N° 5, 6 y 7, que esta también ha ex- 
perimentado un franco descenso, cuyo 
maximun esta entre los anos 1956-1957. 
Desde esta fecha se ha apreciado nueva- 
mente un aumento de los requerimientos 
de atenciOn y camas para ninos tubercu- 
losos. 
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Después de estas breves consideracio- 
nes sobre la tendencia de la morbilidad 
y mortalidad en estos ultimos 15 anos, en 
nuestro Servicio de tuberculosis, veamos 
en forma muy breve nuestra experien- 
cia en su tratamiento. 

El tratamiento debe tener como fin 
que la lesion primaria, tanto pulmonar 
como ganglionar, cure de tal manera que 
no deje residuo, o a lo mas una ligera 
fibrosis o calcificacion. Se sabe que mien- 
tras mas perfecta es la curacion del foco 
primario menos probabilidad habra que 
ese nino haga una tuberculosis de rein- 
feccion en la edad adulta, ya que es un 
hecho sabido que ésta no es otra cosa que 
la reactivacion de focos primarios resi- 
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duales. Para obtener esta curacién ideal 
es basico actuar con el tratamiento, en 
especial la quimioterapia, en el periodo 
inicial, exudativa, antes que se produzcan 
extensas necrosis, caseificaciones que no 
curan, sino rodeandose de fibrosis y cal. 
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Si se interviene en la fase exudativa, mu- 
chas veces el foco primario y ganglionar 
curan no dejando ningun residuo. 

Para obtener este fin deseado es indis- 
pensable que el tratamiento, fuera de ser 
precoz, debera ser completo, en el sentido 
de colocar al organismo en las mejores 
condiciones generales, para que estimule 
sus defensas y procesos inmunobioldgicos 
que van en ultimo término a encapsular, 
aislar el foco primario, con lo que evita- 
ran su diseminacion posterior o reactiva- 
cion. Todas las medidas que se tomen de- 
ben de ir encaminadas a este objeto, pues 
a nuestro modo de pensar, no basta dar 
medicamentos que producen una atenua- 
cion de la virulencia del germen, y en 
algunos casos, hasta la destruccion de él, 
si al mismo tiempo no se estimulan las 
defensas de ese organismo en el sentido 
de colocarlo en las mejores condiciones. 
Creemos que es muy importante acentuar 
este concepto, pues en un gran numero 
de los casos que nos llegan a nuestro Hos- 
pital, los médicos no han observado estos 
principios y con mucha frecuencia se con- 
forman con dar drogas antituberculosas, 
sin preocuparse de las normas minimas 
clasicas de su tratamiento. A esto se de- 
be que estos procesos no curen, o si lo 
hacen dejan grandes procesos residuales 
en que la Unica terapéutica es quirurgica. 
Otras veces el fracaso del tratamiento se 
debe a que no tienen un concepto claro 
sobre dosis, drogas, y en especial a su du- 
racion y continuidad .Es por todas estas 
razones, que estamos convencidos, a tra- 
ves de nuestra experiencia, que dadas las 
condiciones economico-sociales de nuestro 
pueblo, junto con el grado epidemioldgi- 
co de la tuberculosis en nuestro pais, el 
ideal para el tratamiento de nuestros ni- 
nos lo constituyen los Sanatorios infanti- 
les, donde se les ofrecen todas las exi- 
gencias modernas para su total restable- 
cimiento. 

Como en toda enfermedad la base del 
tratamiento es su diagnostico preciso. El 
médico debera saber si esta en presencia 
de una tuberculosis primaria, post-prima- 
ria o de una tuberculosis de reinfeccion. 
Si es primaria se debe precisar si es una 
forma benigna, no evolutiva, o de una 
forma grave, diseminada con gran com- 
ponente evolutivo. Es importante saber 
en cualquiera de estos procesos el grado 
de actividad que presentan. 
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El tratamiento comprende: 1° Normas 
generales. 2° Tratamiento medicamento- 
so. 3° Colapsoterapia. 4° Tratamiento qui- 
rurgico. 

Entre las normas generales tenemos: 
1° Cura de reposo. 2° Cura al aire libre. 
3° Cura alimenticia. 4° Evitar causas que 
agravan una tuberculosis primaria. Entre 
estas ultimas mencionaremos rapidamen- 
te: 1° inmunidad natural, que como es 
sabido es baja en los primeros anos y pu- 
bertad; 2° sobreinfecciones; 3° causas so- 
ciales, como mala vivienda, alimentacion, 
etc.; 4° enfermedades infecto-contagiosas 
(sarampion); 5° estimulos. 

Dado el limitado tiempo de que dispon- 
go para tratar el tema me referiré solo al 
tratamiento medicamentoso, que es el 
que segun nuestro criterio, ha sido el que 
en los ultimos diez anos ha contribuido 
mas a bajar nuestra mortalidad y sobre 
el cual desgraciadamente no hay todavia 
un criterio uniforme referente a formas 
de tuberculosis que se deben tratar, dosis 
y duracion de ellas. 

Esta discrepancia que se observa en la 
literatura mundial se deben en gran par- 
te a que el problema es muy distinto en 
los diferentes paises. Por una parte te- 
nemos a los paises nordicos, europeos y 
altamente desarrollados, en que se ha lle- 
gado a un minimun de tuberculinizacion, 
con bajas cifras de mortalidad y por lo 
tanto, a un alto indice de inmunidad anti- 
tuberculosa. En ellos la tuberculosis pri- 
maria es muy escasa, en todo caso no se 
presenta en los primeros anos de la vida 
y, cuando son afectados, estos procesos 
no tienen tendencia a evolucionar, son 
muy benignos. En contraposicion a ellos, 
estan los paises sub-desarrollados, con se- 
rios problemas economico-sociales y en 
que la inmunidad de la poblacion ofrece 
muy bajos indices. En estos a pesar de 
los progresos que han experimentado en 
los ultimos anos sus cifras de mortalidad, 
todavia persisten las formas graves de tu- 
berculosis infantil, y por lo tanto su ten- 
dencia a generalizarse. 

Sin embargo, a pesar de esta diferen- 
cia, hay un concenso unanime al empleo 
de las drogas en ciertas formas de tuber- 
culosis infantil y en su duracion. Asi por 
ejemplo, deben tratarse con las 3 drogas 
(Estreptomicina, HIN y P.A.S.) todas las 
formas de tuberculosis primarias graves 
evolutivas y la tuberculosis de reinfec- 
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cion. Donde empieza la discrepancia es en 
el tratamiento de las formas benignas, de- 
mostrables o no demostrables (solo vira- 
je tuberculino). 

Para Walgreen y muchos autores ale- 
manes y de EE. UU. se hara tratamiento 
solo em los ninos por debajo de 3 anos y 
en la pubertad. En la edad de 4 a 12 anes 
no creen necesario su tratamiento, por- 
que nunca ven en esa edad complicacio- 
nes. Bastan las medidas generales. En 
cambio, para Debré y muchos otros auto- 
res debe tratarse todas las tuberculosis 
primarias benignas, sean estas demostra- 
bles o no. Basta un viraje tuberculino pa- 
ra ser tratable durante cuatro meses mi- 
nimun. Se basan estos autores que con 
este tratamiento, que llaman profilaxis 
secundaria, se evitan las generalizaciones. 

Es un hecho confirmado por todos que 
la Hidrazida evita las diseminaciones he- 
matogenas. Nuestra experiencia confirma 
este aserto, ya que nunca hemos visto en 
un nino con una tuberculosis primaria 
bien tratada que se presente una disemi- 
nacion hematogena, en forma miliar, me- 
ningitis o tuberculosis Osea. 

iQue debemos esperar del] tratamiento 
quimioterapico o antibidtico? 

Referente al foco pulmonar y ganglio- 
nar, la accion sobre todo de la Hidrazida 


Sin antibidticos Pleuresia 


Tuberculosis primaria 


Formas progresivas 


Con antibidticos 


Tuberculosis primaria 


Formas progresivas 


TRATAMIENTO DE LA 


CUADRO 
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CON ANTIBIOTICOS Y SIN ANTIBIOTICOS 


Pericar- 
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es evidente sobre el foco pulmonar, cuan- 
do este es reciente y dudoso o nulo sobre 
el foco ganglionar. Segun Walgreen, es- 
tos medicamentos no tienen ninguna ac- 
cion sobre la evolucion de estos focos. 
Con o sin medicamentos estos deben se- 
guir su proceso natural de curacioén que 
dura 8 a 14 meses. Seguin nuestra expe- 
riencia, el efecto de estas drogas es efec- 
tivo, aunque no brillante como en los fo- 
cos exudativos frescos hematogenos o 
broncogenos. Para comprobar esto com- 
paramos 50 ninos ingresados al Sanato- 
rio J. M. de F. con complejo primario an- 
tes del uso de drogas antituberculosas, 
con 50 ninos ingresados despues y trata- 
dos con medicamentos antituberculosos. 
Todos los ninos eran semejantes, con igua- 
les procesos, y en iguales condiciones de 
tratamiento general, por lo tanto son 
comparables. 

En el Grafico N° 8, podemos ver que 
los tratados mejoran en gran numero bas- 
tante antes que los no tratados. Natural- 
mente que siempre quedan ninos que de- 
moran 12 a 18 meses en curarse, esto se 
debe sin lugar a dudas a que estos tenian 
focos primarios con necrosis importantes 
y probablemente compromiso bronquial. 

En el Cuadro N® 3, comparamos las 
complicaciones que se presentan en am- 
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bos grupos con o sin tratamiento antitu- 
berculoso, que nos sirve para apreciar los 
efectos de estas drogas. En este cuadro 
vemos que los sin tratamiento (50 casos) 
en 24 se presentan complicaciones, a pe- 
sar de estar en vida sanatorial o sea en 
las mejores condiciones para su recupera- 
cion y ser de edad escolar. Estas son: en 
10 pleuresias serofibrinosas, en 2 pericar- 
ditis de tipo alérgico, en tres aumento le- 
sional 0 sea, nueva poussé de actividad, 


Tipo lesion 


Drogas 


Quiomio- Primaria No 
profilaxis 
Secundaria H.LN. 
P.AS. 
Primaria HIN. 
P.AS. 
Primaria H.LN. 
Progresiva P.A.S. 
Quimio- Estrept 
terapla H.LN. 
Disemina- P.AS. 
ciones Estrept 
Cortic 


Reinfeccion 


PRIMER TEMA OFICIAL 


CUADRO N° 4 
ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS INFANTIL 


0,20-0,30 gr 


en 3 atelectasias, en 3 diseminaciones, en 
2 meningitis y en 1 una sinovitis. 

En cambio, en el grupo tratado con Hi- 
drazida (50 casos) sdlo se presentan en 
6 complicaciones consistentes en dos ca- 
sos aumento lesional pasajero y en cua- 
tro procesos atelectasicos interpretados 
como simples alteraciones de la aireacion 
por factor mecanico (perforaciones o ede- 
ma bronquial), ya que no se acompana- 
ron de compromisos generales, subida de 
sedimentacion, temperatura ni ningun 
otro sintoma que indicara un proceso mas 
grave. Todos estos procesos curaron en un 
corto periodo. 

Este hecho, que en el curso del trata- 
miento con Hidrazida de la tuberculosis 
pulmonar primaria benigna, los procesos 
atelectasicos son mas frecuentes, fué mo- 
tivo de un trabajo que se publico en la 
Revista Chilena de Pediatria y ha sido 
observado por varios autores extranjeros. 

En estos dos grupos comparativos he- 
mos visto ademas que en los tratados con 
Hidrazida, la sedimentacion se hace nor- 
mal mas rapida que en los no tratados. 

Esta experiencia hecha en el S. J. M. 
de F. en ninos perfectamente compara- 
bles, nos demuestra la utilidad de los me- 


Dosis diaris 


» 


Tiempo Indicacién 


No 
Menos de 4 anos 
Pubertad 
10 mg x kg 4- 6 meses Contactos 
0,20 gr x kg| Dis. defensas 
Corticoides 
10 mg x kg 6 meses Obligatoria 
0.20 gr x ke 
10-20 mg x kg 6-12 meses Obligatoria 
0,20-0,30 gr x kg 
20-30 mg x kg 4 meses 
10-20 mg x kg 6-12 meses 
0,20-0,30 gr x kg 6-12 meses Obligatoria 
20-30 mg x ky 4 meses 
1-2 mg x kg 45 dias Relativa 
(Prednisona) 


10-20 mg g 


-12 meses 
meses 


Obligatoria 
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TRATAMIENTO 


Tipo lesién Droga 


Pleuresia 


TRATAMIENTO 


CUADRO N° 


DE LAS TUBERCULOSIS EXTRAPULMONARES 


Dosis 


10 mg x kg 
0,20 gr 


DE LA TUBERCULOSIS 


5 


Tiempo Trat. quirurgico 


4- 6 meses No 


x kg 


Pericarditis ? 10-20 mg x kg 6-12 meses En pericarditis 
PAS 0.20 gr x kg 6-12 meses constrictiva 
Estrepto 20-30 mg x kg 4 meses 


Corticoides 


Peritonitis 


Igual 


Adenitis Igual 


Corticoides? 


dicamentos antituberculoso en los ninos 
con tuberculosis primaria benigna. Este 
hecho, junto con las consideraciones he- 
chas antes sobre las condiciones econo- 
mico-sociales y epidemiologicas del pais, 
nos hacen aconsejable por el momento, 
tratar todo nino que presente una tuber- 
culosis pulmonar primaria benigna de- 
mostrable. En estos casos su duracion se- 
ra por lo menos de 4 a 6 meses, €poca pe- 
ligrosa del proceso. 

En los que la tuberculosis pulmonar 
primaria solo se comprueba por el viraje 
tuberculinico, el tratamiento estara indi- 
cado solo en los menores de 3 afios y en la 
pubertad. En la edad intermedia se po- 
dra indicar: 1° existencia de focos fami- 
liares que no se pueden aislar, 2° ninos 
en muy malas condiciones nutritivas y 
sociales y 3° cuando se deben usar corti- 
coides. 

Nuestra experiencia en los otros tipos 
de tuberculosis es la siguiente: muy buen 
buen efecto en las diseminaciones hema- 
togenas y broncdgenas si los procesos son 
recientes, sobre todo ayudadas por el uso 
de corticoesteroides. En las formas ulce- 
ro caseosas o fibro caseosas, ya sean pri- 
marias o de reinfeccién, su efecto es mas 
lento y dependera del grado o intensidad 
del proceso. Sobre las tuberculosis bron- 
quiales y atelectasias consecutivas, efec- 
tos menos satisfactorios. En las adenitis 
primarias extrapulmonares, efecto nulo. 
En las secundarias a procesos primitivos 
pulmonares efectos dudosos y en muchas 
ocasiones fracasos, que obligan a inter- 
venciones quirurgicas. Buena experiencia 
tenemos ademas en peritonitis, pericardi- 
tis y pleuresias serofibrinosas. 

Un punto sobre el cual no tenemos ex- 
periencia es la profilaxis primaria, 0 sea, 


mg x kg 


Igual 


Igual 


45 dias 


Igual No 


gual Con frecuencia 


el efecto de la Hidrazida en ninos en con- 
tacto con tuberculosos y en los cuales no 
ha virado la tuberculina. Nos parece pue- 
de estar indicada en recién nacidos, hijos 
de padres tuberculosos y que han estado 
en contacto con el nino. En estos el diag- 
nostico de tuberculosis es dificil ya que 
la tuberculina y rayos demora en demos- 
trar la tuberculosis y cuando esto se ve- 
rifica ya el proceso es generalizado, co- 
mo es lo corriente en ninos de esa edad. 

Con el uso de corticoides hemos tenido 
buenos resultados en algunos casos bien 
indicados. No entraré en detalle, pues es- 
te tema sera tratado especialmente en 
mesa redonda. 

Finalmente va nuestro esquema de tra- 
tamiento en las distintas formas de la tu- 
berculosis del nino (Cuadros N® 4, 5 y 6). 


CUADRO N° 6 
TRATAMIENTO DE LA MENINGITIS TUBERCULOSA 


Estreptomicina. 40-30 miles x kg dia durante 1 mes. 


Diario. Continuar cada 3 dias hasta 
6 meses. 
Dosis: Hasta 2 afhos 100 a 200 migs 
2a 5 afios 250 a 500 migs 
5 a 10 afios 500 a 1 gr 
10 y mas 1 gr 


Hidrazida. 20 a 30 migs x kg durante 3 meses. Iniciar 
con 5 migs x kg y aumentar cada 3 dias 
Después de 3 meses seguir con 10 migs x kg 
Minimo por un afio. 


PAS. 20 ctgrs x kg por 6 meses. Descansar 2 dias por 
semana 


Corticoides. 


Prednisona Cortisona Dexametasona 

15 kgs 2 mg x keg 10 mg x kg 0.3 mg x kg 
15-30 15 mg x kg 7.45 mg x kg 0.2 mg x ke 
30 1 meg x kg 5 megx kg 0,15 mg x kg 


DURACION: 45 dias, bajando 5 miligramos de predni- 
sona o sus equivalentes cada 10 dias. 


| 
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ESTUDIO CLINICO Y ANATOMOPATOLOGICO 


DE LA TUBERCULOSIS EN EL HOSPITAL DE NINOS DE 


Drs. HECTOR PUMARINO, AMILCAR RADRIGAN, GRACIELA MARTINEZ, 
OLGA ROYO, ENRIQUE GOUDEAU, ALBERTO CABRERA 
y GERARDO DE LA ROSA 


ESTUDIO CLINICO 


Como un aporte al Tema Oficial del 
VIII Congreso Nacional de Pediatria, que 
dice relacion con la tuberculosis en la in- 
fancia, hemos confeccionado un trabajo, 
referente a la tuberculosis de los ninos 
hospitalizados en el Hospital de Ninos 
“Jean y Marie Thierry” de Valparaiso, 
en el periodo comprendido entre los anos 
1948 y primer semestre de 1960. 

El numero de ninos hospitalizados du- 
rante ese periodo, por tuberculosis, segun 
el diagnostico de alta, aleanza a la cifra 
de 574 (3,56'% del total de hospitalizacio- 
nes), cuya distribucién por anos, locali- 
zacion y mortalidad se presentan en los 
cuadros N.“ 1,2 y 3. 

Nota: en “Otras’’ se incluyen 7 perito- 
neales, 6 oculares, 4 renales y 2 cutaneas; 
fallecieron 1 peritoneal y 1 renal. 

De este total, hemos revisado 247 fi- 
chas clinicas, repartidas en la forma que 
indica el cuadro N® 4. 


En seguida analizamos estas fichas des- 
de los siguientes aspectos: 


1. Distribucion de la tuberculosis 
por grupos de edades: 


Lactantes..... 55 22% 

Preescolares.... 109 44% 

Escolares....... 83 33% 
2. Sexo: 

Masculino...... 125 

Femenino...... 122 


3. Frecuencia y mortalidad: La fre- 
cuencia y la respectiva mortalidad de las 
formas clinicas que hemos encontrado, se 
consignan en el cuadro N® 5. 


VALPARAISO 


Servicio de Pediatria del Hospital de Nifios “Jean y Marie Thierry” 
e Instituto de Anatomia Patologica del Hospital “Carlos Van Buren” 


. Valparaiso. 


Consideramos como tuberculosis pul- 
monar las localizaciones parenquimatosas 
pulmonares, pleurales y adenopatias tra- 
queo-bronquicas. 


4. Vacunacion B.C.G.: Respecto a la 
vacunacion B.C.G., que habria tenido gran 
importancia para determinar la inciden- 
cia y gravedad de la tuberculosis en ni- 
n»s vacunados, la encontramos consigna- 
da solo en 12 casos, por lo que no hace- 
mos mayor hincapieé. 


5. Estado nutritivo: Para apreciar el 
estado nutritivo, tomamos como base en 
este estudio el grafico de crecimiento 
adoptado por el S. N. S., considerando co- 
mo “Bueno” el peso hasta el 80%, “Re- 
gular” entre el 80 y el 70° y “Malo” 
bajo el 70‘« de lo normal. Esta consigna- 
do el peso en 220 fichas; en el resto no 
esta indicado por diferentes razones: gra- 
vedad del nino, inmovilizacion con yeso, 
etc. Tenemos asi las siguientes cifras: 


70 casos 
81 casos 


CUADRO N° 1 


TOTAL DE HOSPITALIZADOS, HOSPITALIZADOS POR 
TUBERCULOSIS Y FALLECIDOS POR TUBERCULOSIS 


1948-1960 


Afios | Tot. hosp. | Hosp. Tbe. | Fall. Tbe. | Fall. % 


| 


1948 1.554 100 14 14,00 
1949 1.008 85 13 15,29 
1950 1.430 73 | 13 | 17,80 
1951 1.410 75 Lj 9,33 
1952 1.349 55 3 5,45 
1953 1.350 HA 5 11,36 
1954 | 1.629 | 3 | 1 2,94 
1955 | 1.234 | 34 | 5 14,70 
1956 1.370 19 0 0 

1957 716 13 0 0 

1958 1.192 18 1 5,55 
1959 1.246 17 2 11,76 
1960 630 7 1 14,28 


| 
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CUADRO N° 2 


LOCALIZACIONES Y FALLECIDOS POR ANOS. - 1948-1960 


Mening. Ost.-artic. Adenitis E. Nod Disem Otras 


SAIN OO 


CUADRO 3 Sarampion ..... 24 casos (42% ) 
FORMAS CLINICAS, FRECUENCIA Y MORTALIDAD Coqueluche .... 18 casos (31% ) 
Diarrea....... 7 casos 
Varicela....... 6 casos 
Forma clinica | % Mortalidad, % Grippe 2 casos 
Pulmonar lass! 20 9 7. Localizaciones seguin los grupos de 
Meningea 114 19,8 29 25 edades: Hemos encontrado una mayor in- 
‘33  —  cidencia de las distintas formas en los 
4 preescolares, a excepcion del eritema no- 
Otras 19 3,3 105  doso, cuya frecuencia es ligeramente ma- 


yor en los escolares. No consideramos las 

localizaciones peritoneales, renales, ocu- 
lares, ni cutaneas por ser muy escaso su 

numero. En muchos ninos hay mas de una 

CUADRO we 4 localizacion, por lo que el total es mayor 

que el numero de casos. De las 161 loca- 
lizaciones pulmonares, solo 129, o sea el 
tienen compromiso pulmonar, pleu- 
Afios Casos Afios | Casos ral o traqueo-bronquico exclusivo; el res- 
to va acompanado de otras localizacio- 
| | nes (cuadro N® 6). 


FICHAS REVISADAS 


CUADRO N° 5 
FRECUENCIA DE LAS FORMAS CLINICAS DE 
TUBERCULOSIS Y MORTALIDAD EN HOSPITAL 


Forma clinica 


Frecuencia Fallecidos 


6. Enfermedades anteriores en rela- 


Pulmonar 161 4 
cion con la tuberculosis: Solo se pudo Meningea 61 18 

Osteo-articular 45 
demostrar una enfermedad anterior que Diseminada 19 4 
probablemente ha favorecido el desarro- 
llo de la tuberculosis en 57 casos, distri- Eritema nodoso 15 


buidos asi: 


| : 
45 
a 
Pulm. 
Afios | 
F. F T F F T T F. F 
| | | 
1948 31 6 22 6 19 - 13 2 4 - 
1949 31 2 16 8 23 1 4 2 3 
1950 31 6 12 4 10 1 1 3 2 3 : 
1951 37 2 9 1 18 1 ; — — 3 3 3 
, 1952 16 1 7 2 17 -_ 2 - 1 - : 
1953 16 - 14 4 5 | 3 | 1 
1954 15 - 1 ~ 9 = l 1 - 
1955 16 2 8 1 3 - —- 2 2 F 
1956 9 5 - - - 1 
1957 2 4 - - - 
1958 + a= 9 1 2 -- —_ 1 - - - 
1959 1 6 1 - - - 
1960 5 _ 1 1 1 - - - - = 
; TOTAL 221 | 20 114 29 112 3 53 25 30 11 18 2 c 
1946 
1949 +H 1956 13 
1950 17 1957 6 
1951 19 1958 5 ‘ 
1952 20 1959 11 
: 1953 15 1960 7 
1954 14 TOTAL 247 
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CUADRO N° 6 
LOCALIZACIONES SEGUN GRUPOS DE EDADES 


Localizacion 


Pulmonar 
Meningea 
Osteo-articular 
Diseminacion 


Eritema nodoso 


8. Sintomatologia: Senalamos en el CUADRO NY 9 


cuadro N° 7 la sintomatologia que acusa- EXAMENES DE LABORATORIO 
ban estos enfermos al consultar. — 


Examenes Posit. % Negat. 
CUADRO N° 7 


SINTOMATOLOGIA 


Mantoux (PPD) 176 88 24 12 
— . Rayos X 175 84 33 | 16 
Anemia 48 29.8 113 ' 70,2 
Sintomas Casos % Leucocitosis 119 | 73,9 42 | 26,1 
Linfocitosis 29 18 132 | 82 
ae - - . Desv. izq 102 63 59 | 37 
| Sedimentacion 129 71 52 29 
Fiebre 127 51.4 Baciloscopia 13 19.6 53 ' 80.4 
Enflaquecimiento 88 35,6 
Anorexia 86 
76 30 
Vomitos 34 13 
Hemoptisis 21 8,5 Nota: La negatividad del Mantoux o 
PPD corresponde a: 
Otros varios 78 31,5 


10 meningitis, 
8 pulmonares graves, 

9. Signologia Clinica de ingreso: Los 4 
signos clinicos que se encontraron al in- 
greso del enfermo al Hospital, se resu- ; 

~ CUADRO N° 10 

men en el cuadro N® 8. 
CONDICIONES DE ALTA 


CUADRO N° 8 
SIGNOS CLINICOS Mejor | Peor | Fall. 


Signos Casos ot Lactante 31 | 16 | 8 
GRUPO EDAD: Preescolar oF 36 8 


Escolar 


Fiebre 


69,7 
S. pulmonares 114 46.1 
Palidez 77 30.9 Bueno 55 14 4 
S. meningeos 49 19,8 EST. NUTR.: Regular 55 23 9 
Otros varios 50 20 Malo 35 22 ll 


DIAS ENF - 30 dias 84 3% 
Nota: Los signos meningeos se encon- PREVIOs: 30 dias y 66 ay; U8 
traron presentes, al ingreso, en el 80%  . 
. . | | 
de las meningitis, y los signos pulmona- as a 34 18 
res en el 70‘7 de las tuberculosis pulmo- EXAMENES:  Desv. izaq. 58 28 18 
nares Linfocitosis 15 _m 2 


10. Hallazgos de Laboratorio: Se con- BCG. 10 | ; | 
signan en el cuadro N® 9. i ; 


46 
Total Lact. ' Pre-Esc Esc. % 
or : 161 50 31 63 39 48 29.8 
61 12 19.6 26 42,7 23 37,7 . 
ns 45 2 4.4 27 60 16 35 
: 19 6 31 7 36.8 6 31 
15 _ 7 46.6 8 53,3 
4 
a 
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11. Condiciones de alta: Las condicio- 
nes de los ninos en el momento del alta, 
en relaciOn con la edad, el estado nutriti- 
vo, los dias de enfermedad previos a su 
ingreso y con los hallazgos de Laborato- 
rio, se resumen en el cuadro N® 10. 


12. Tratamiento y Pronostico: En los 
primeros anos se hizo, en pocos casos, tra- 
tamiento especifico con estreptomicina, 
luego con PAS y desvués con Hidrazida 
asociados a la estreptomicina. Considera- 
mos como tratados con las drogas senala- 
das aquellos enfermos que las recibieron 
por un periodo minimo de 30 dias duran- 
te su estada en el Hospital y con las dosis 
habituales. Podemos ver en el siguiente 
cuadro el resultado del tratamiento en 
relacion con la forma clinica de tubercu- 
losis (cuadro N® 11). 


CUADRO N° 11 


TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 


Forma clin Tot. S.T. |Mejor! Peor | Fall 
Con trat 58 54 4 _ 
Pulmonar 120 |— 
Sin trat 71 46 21 4 
Con trat 33 19, 10 4 
Mening 61 ai 
Sin trat 28 - 14 | 14 
! 
Con trat 21 18 3 | 
Ost.-art 42 
Sin trat. 21 7 14 
Con trat. 3 2 1 
Disemin 9 
Sin trat. 6 ~ 2 4 
! | 
Con trat. | 115 | 93 18 4 
TOTAL 241 


Sin trat. | 126 ! 53 51 | 22 


Nota: Hay un numero de nifos dados 
de alta a pedido de la familia o traslada- 
dos a otros Servicios, que egresan en peo- 
res condiciones, cuyo destino ulterior no 
conocemos y que seguramente podria au- 
mentar las cifras de mortalidad. 


RESUMEN 


Se hace la revision de la Tuberculosis 
Infantil en ninos hospitalizados en el Hos- 
pital de Ninos “Jean y Marie Thierry”’ 
de Valparaiso, en el periodo comprendido 
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entre el ano 1948 y primer semestre de 
1960, que alcanza a 574 casos. Se analiza 
la morbilidad, la mortalidad y la frecuen- 
cia de las diferentes formas clinicas. Lue- 
go se analizan 247 fichas clinicas de estos 
mismos enfermos, en igual periodo de 
tiempo, tomando en consideracion los si- 
guientes puntos de vista: 


Edad, 
9 
2. Formas clinicas, 
3. Vacunacion B.C.C., 


4. Estado nutritivo, 

5. Enfermedad anterior, probablemen- 
te predisponente, 

6. Sintomatologia, 

Signos clinicos, 

8. Hallazgos de Laboratorio, 

9. Evolucion y pronostico en relacion 
con el tratamiento. 


CONCLUSIONES 


1, Del estudio de los 574 hospitaliza- 
dos, se nota una disminucion franca de la 
morbilidad y mortalidad por tuberculosis 
desde 1948 a esta fecha. 

2. Del estudio de la incidencia de las 
formas clinicas por ano, se deduce que 
ha aumentado el porcentaje de meningi- 
tis en relacion con el resto de las formas 
clinicas. 

3. El mayor porcentaje corresponde a 
las formas pulmonares, con un 38,5°%, se- 
guido por la meningitis, 19,8%, Oseas y 
articulares con 19,5‘. , adenitis con 9,2“%, 
diseminacion en un 5,2‘ y eritema nodo- 
so con solo un 4.3%. 

4. De la revision de las 247 fichas se- 
gun los grupos de edades, se observa ma- 
yor frecuencia de la tuberculosis entre 
los pre-escolares. 

9. De 57 casos en que encontramos 
una enfermedad predisponente, el 42% 
corresponde a sarampion y el 31% a co- 
queluche. 

6. Entre las formas clinicas, las pul- 
monares y diseminaciones se distribuyen 
en un porcentaje semejante en los tres 
grupos de edades; las meningeas predo- 
minan en los grupos de pre-escolares y es- 
colares; las 6steo-articulares de preferen- 
cia en los pre-escolares; el eritema nodo- 
so es ligeramente superior en los esco- 
lares. 

7. En los examenes de Laboratorio 
mantienen su valor: la reaccion de tuber- 
culina, dado que es negativa solo en los 


casos graves, los examenes de Rayos X, 
la leucocitosis con desviacion a izquierda 
y la velocidad de sedimentacion. La lin- 
focitosis se encontro sdlo en el 18% y la 
anemia en el 29.8%. 

8. Finalmente, podemos concluir que 
el tratamiento especifico influye eviden- 
temente en forma favorable respecto al 
pronostico de todas las formas clinicas de 
tuberculosis. 


ADENOPATIAS POR B.C.G. 


Desde hace mas 0 menos 9 anos comen- 
zaron a llamar nuestra atencion ciertos 
casos de adenitis axilares de apariencia y 
evolucion subaguda pero con fuerte ten- 
dencia a la formacion de absceso y fistu- 
lizacion. La mayoria de estas lesiones se 
presentaron en la axila izquierda y en to- 
das ellas existia el antecedente de haber 
recibido la vacuna antituberculosa B.C.G. 

El examen general de estos ninos casi 
siempre revelo un buen estado nutritivo 
y desarrollo normal, de modo que la le- 
sion axilar parecia no afectar mayormen- 
te el estado general y sin embargo la 
abscedacion y fistulizacion se mantenian 
rebeldes a los recursos corrientes. Esta 
circunstancia y la palpacion de masas 
ganglionares subyacentes a las lesiones 
nos indujeron a practicar la extirpacion 
quirurgica de estos ganglios, seguida de 
aplicacion local de estreptomicina y su- 
tura de planos profundos y piel: casi 
siempre obtuvimos cicatrizacion per pri- 
man y terminacion de la enfermedad. La 
biopsia del material extirpado siempre 
revelo naturaleza tuberculosa. 

Los pocos casos que atendimos en aque- 
lla @€poca se han visto aumentar el ano pa- 
sado y especialmente este ano: es en ba- 
se a estos Ultimos casos que nos hemos 
decidido a elaborar el presente trabajo, 
que vendria a complementar en el aspec- 
to quirurgico el que aparece publicado 
por el Dr. Burdach y colaboradores en la 
ultima revista ‘“Pediatria’’, que dirige el 
Prof. Meneghello. 

Los nuestros son solamente 15 casos 
atendidos en el Hospital de Ninos de Val- 
paraiso, de los cuales 5 corresponden al 
ano pasado y 10 a este ano. La edad fluc- 
tua de 3 a 18 meses, correspondiendo 10 
al primer semestre, 4 al segundo, y sola- 
mente 1 después del ano. E] estado nutri- 
tivo fué satisfactorio en la gran mayoria: 
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ADENOPATIAS pox 
CLASIFICACION DE 15CASOS SEGUN EDAD, 
ESTADO NUTRITIVO Y £VOLUC/ON 
SERV. CIRUGIA- HOSP. NINOS-VALPSO. ANO 1960 


Fv 466.6 Ww 

C/ON Lz = 526, 6 
NOR AAL Wicker, Siw ESPEC. 
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GRAFICO N° 1 


10 eutrofias, 1 distrofia de primer grado 
y 4 en que no existe mencion especifica 
de este importante aspecto. (Grafico 1). 

La vacuna B.C.G. se habia aplicado en 
todos los ninos en la region deltoidea iz- 
quierda y su evolucion fué normal en 10 
casos, en 1 dejo una ulceracion llamati- 
va, persistente, sin absceso, y en los 4 res- 
tantes no hay constancia especial. En 
ninguno de los 15 casos se registraron le- 
siones de la piel o del segmento distal 
del miembro interesado, cuyos linfaticos 
pudieran arrastrar gérmenes hasta los 
ganglios enfermos. Tampoco se registra- 
ron afecciones generales anergizantes co- 
mo sarampion, grippe, o coqueluche, que 
pudieran rebajar la inmunidad de estos 
ninos. 

El tiempo que transcurrio entre la apli- 
cacion del B.C.G. y la aparicion de la 
adenopatia con caracteres anormales va- 
rio de 2 a 6'» meses, siendo la mayoria 
de 2 a 3 meses. La localizacion de la ade- 
nitis fué axilar izquierda en 13 casos y 
solamente en 2 subclavicular izquierda. 
El PPD se practico en 5 casos y resulto 
positivo en todos ellos. La radioscopia 
pulmonar fué normal en todos. 

En cuanto a tratamiento, recibieron Hi- 
drazida 10 nifios y 2 ademas Estreptomi- 
cina; la dosis total de la primera droga 
vario de 1,5 gr a 6,4 gr segun la oportuni- 
dad con que vinieron a consultar y la ma- 
yor 0 menor rapidez con que evoluciono 
la adenopatia hacia el absceso y la fistu- 
lizacion. En ninguno de los casos trata- 
dos se vio que la medicacion detuviera 
la marcha hacia el reblandecimiento de 
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las masas ganglionares y el compromiso 
de la piel con adelgazamiento y rubicun- 
dez amenazantes de vaciamiento espon- 
taneo. En un solo caso practicamos pun- 
ciones locales, vaciamiento del pus e in- 
yeccion de estreptomicina en la cavidad 
sin que lograramos agotar el proceso. 
(Grafico N® 2). 


ADENOPATIAS 
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GRAFICO N° 2 


Esta comprobacion y la pequena expe- 
riencia favorable que recogimos inicial- 
mente con los casos operados hace 9 anos 
nos han permitido adoptar la conducta 
terapéutica siguiente: 

A toda adenopatia por B.C.G. que nos 
envian los pediatras porque su presenta- 
cion excede los caracteres de la simple 
reaccion ganglionar que acompana la evo- 
lucion normal de la vacuna, la sometemos 
a tratamiento medicamentoso con Hidra- 
zida a razon de 10 mg por kilo de peso 
y vigilancia cada 15 dias. En cuanto apa- 
recen signos de reblandecimiento ganglio- 
nar planteamos la indicacion operatoria; 
con mayor razon cuando se presenta fluc- 
tuacion superficial con alteraciones de la 
piel o cuando se ha vaciado espontanea- 
mente dejando una fistula 0 masas gan- 
glionares semicaseificadas a la vista. Se- 
guimos esta norma porque las operacio- 
nes nos han permitido observar que sdlo 
uno o dos ganglios son los que se reblan- 
decen; los demas pueden estar algo au- 
mentados pero de consistencia normal, 
firme. 

Ademas, los ganglios que se reblande- 
cen presentan su capsula rota en un pun- 
to que comunica con una zona caseosa 
del organo, y por otra parte con un abs- 
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ceso formado en e] tejido celular; se tra- 
ta de una lesion en boton de camisa que 
no podra sanar sdlo con la limpieza qui- 
rurgica del absceso o de la fistula, sino 
con la eliminacion total del ganglio en- 
fermo. Por esta comprobacion y por la 
rapidez de cicatrizacion que sigue a la 
operacioOn, no somos partidarios de las 
punciones modificadoras. 

Hemos efectuado extirpacion de _ los 
ganglios enfermos en todos nuestros 15 
casos, con sutura de la piel y sus resulta- 
dos fueron: 13 curaciones per priman y 2 
abscesos residuales que sanaron en cuan- 
to fueron vaciados y en cuya formacion 
pudo influir la acumulacion de liquido se- 
roso en la cavidad dejada por los ganglios 
extirpados o la irritacion de la estrepto- 
micina local. 

La operacion es casi libre de riesgo y 
no necesita mas de 1 dia de hospitaliza- 
cion. No hemos registrado alteraciones 
nerviosas dependientes del plexo braquial 
ni hemorragias importantes. 


CONCLUSION 


En las adenopatias de proporciones 
anormales producidas por el B.C.G. se ha 
seguido una conducta quirurgica en cuan- 
to aparecen signos de reblandecimiento, 
absceso o fistulizacion. Los resultados han 
sido muy satisfactorios porque con ries- 
gos minimos se acorta considerablemente 
el tiempo de curacion. 


ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO 


Esta parte de nuestro trabajo tiene por 
objeto analizar los siguientes hechos: 


El error en los diagnosticos. 

2. La incidencia de la tuberculosis en 
general. 

La diseminacion tuberculosa, espe- 
cialmente la meningitis. 

4. La evoluci6én experimentada por 
ella a través de las edades del ni- 
no, durante el periodo comprendi- 
do desde 1941 a la primera mitad 
de 1960. 


w 


Efectuado el analisis de nuestra casuis- 
tica, encontramos lo siguiente: 

1. El numero de autopsias practicadas 
desde 1941 hasta mediados de 1960, en el 
Instituto de Anatomia Patologica del Hos- 
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pital “Carlos Van Buren”, con el material 
suministrado por el Hospital de Ninos 
“Jean y Marie Thierry”, es de 1.092 ca- 
sos, que es la cifra casi total de los muer- 
tos en el Hospital, de los cuales son tu- 
berculosos o sospechosos de tal 159. 

2. El numero de tuberculosos es de 
133 casos, o sea un 12% aproximada- 
mente. 

3. El error sobre los diagnosticos de 
tuberculosis es de 26, y el del no diag- 
nostico es de 37, lo que da un total de 
63 casos, o sea, un 40‘. de errores, pre- 
dominando el error del no diagnostico. 

Con estos antecedentes planteamos el 
siguiente cuestionario: 

1. ~Como ha evolucionado la inciden- 
cia de la tuberculosis a través de los anos, 
y como, con ello, el error en su diagnés- 
tico? 

La respuesta nos la da el Cuadro N° 1. 


CUADRO N° 1 


AUTOPSIAS DE TUBERCULOSIS Y ERRORES EN EL 
DIAGNOSTICO (1941-1960) 


Autop- Casos Error Error 
Anos Sias clinicos Tbe positivo negativo 
y A. P 
1941 74 18 17 7 1 
1942 106 2» 16 4 4 
1943 83 13 12 5 1 
1944 68 15 10 1 5 
1945 65 i) 6 1 3 
1946 7 12 7 2 5 
1947 73 12 10 3 2 
1948 67 14 11 + 3 
1949 74 11 11 2 0 
1950 54 11 10 1 1 
1951 7 2 2 0 0 
1952 38 3 3 0 0 
1953 28 3 3 0 0 
1954 27 3 2 1 1 
1955 38 3 3 1 0 
1956 32 3 3 0 0 
1957 34 0 0 0 0 
1958 59 4 + 4 0 
1959 32 0 0 0 0 
1960 26 3 3 1 0 


4 
> 
to 


PORCENTAJE 14 12% 23% 17° 


Examinando primero el numero de au- 
topsias desde 1941 hasta la primera mi- 
tad de 1960, observamos los siguientes 
hechos: 

La columna N° 1 nos demuestra que el 
numero de autopsias ha ido disminuyen- 
do, como consecuencia de la disminucion 
de la mortalidad. El] gran descenso ocupa 
el periodo de 1952 a 1957, siendo precedi- 
da por un descenso desde 1942 en forma 
gradual y seguida de una oscilacién ten- 


diente a un ascenso lo que nos confirma 
que la menor mortalidad fué desde 1952 
a 1957 y luego nuevamente sube. 

La columna N° 2 nos indica el numero 
de casos diagnosticados clinicamente co- 
mo tuberculosis, a los que hemos sumado 
los no diagnosticados clinicamente. Como 
se ve, el descenso es progresivo hasta el 
ano 1951, después de lo cual se estabiliza 
la curva, lo que nos indica que siempre 
existen casos. Luego la tuberculosis ha 
descendido; pero no desaparece. 

La columna N” 3 indica los casos de 
tuberculosis confirmada. Como se obser- 
va antes del ano 1950 no coincide con la 
columna N® 2, lo que indica que se diag- 
nosticaban mas tuberculosos de los que 
realmente existian y que desde 1949 es- 
te tipo de error desaparece, y solo per- 
siste el no diagnostico de la tuberculosis. 

La columna N° 4 indica el error come- 
tido en no diagnosticar tuberculosis don- 
de ella existia; como se ve, va en descen- 
so pero siempre hay casos de este error, 
especialemnte en los Uultimos anos, donde 
se olvida esta enfermedad. 

La columna N® 5 indica el error al 
diagnosticar la tuberculosis y no existir. 
Esto va desapareciendo, pero quedan ca- 
sos que por su numero pasan como no 
diagnosticados como tal. En cambio, ha 
desaparecido el error en el diagnostico 
de la tuberculosis y ser otra enfermedad. 

El error no va paralelo con la inciden- 
cia y, a medida que ella decrece, el error 
aumenta en porcentaje. 

2. ~Como se presenta en las diferen- 
tes edades la incidencia y el error? Ob- 
servemos el cuadro N?® 2. 


CUADRO N° 2 


AUTOPSIAS DE TUBERCULOSOS. TOTAL DE 
ERRORES A LAS DIVERSAS EDADES 


(1941-1960) 


Edades Autop- Tbe. | Error Error Error 
sias total positivo negativo 
1 ano 724 37 27 18 9 
190 44 24 14 10 
= 56 10 5 2 3 
= 30 10 3 1 2 
= 16 5 0 0 0 
. = 9 4 2 0 0 
| ow 15 5 1 0 2 
8” 15 4 0 1 0 
ies 9 + 1 0 0 
 ° 13 5 0 1 0 
11 8 2 0 0 0 
12 + 1 0 0 0 
1 ] 1 0 0 0 
14 2 1 0 0 0 
Totales 1.092 133 | 6 
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La columna N°” 1 nos indica el numero 
de autopsias de cada edad. Nos llama la 
atencion como la cifra desciende en for- 
ma muy brusca desde el ler. ano al 3°, 
para luego ir descendiendo en forma len- 
ta. El mayor descenso ocurre en el 1° y 
2” ano. Comparando ésta con la columna 
de la tuberculosis, vemos que ésta sube 
hacia el 2” ano, para luego ir bajando, lo 
que nos indica que el mayor numero de 
tuberculosis lo tenemos en el 2° ano, y 
despues de esta edad baja la incidencia, 
sin desaparecer del todo. 

En cuanto al error, vemos que va des- 
cendiendo desde el ler. ano y luego des- 
aparece en el 5° ano, para volver a apa- 
recer en el 6”, 7° y 9° ano. Por consiguien- 
te, el error no va paralelo con la inciden- 
cia. Luego hay edades mas propensas al 
error, que corresponden a aquellas de me- 
nor incidencia. 

En las columnas 3, 4 y 5, vemos que el 
error positivo como el del no diagnostico 
siguen una curva igual a la curva de la 
totalidad de los errores y que predomina 
el error del no diagnostico, lo cual nos 
permite decir que el 2° ano es el de me- 
nos posibilidades de cometer errores. 

Estudiando el cuadro en conjunto cabe 
pensar que debian mantener paralelismo 
las curvas y por lo tanto no debian exis- 
tir errores en las edades de poca inciden- 
cia 

3. ¢{Cual es la incidencia de las distin- 
tas formas de tuberculosis y en cual de 
ellas hay mayor error? Nos lo dice el cua- 
dro N® 3. 

Para contestar a esta pregunta hemos 
dividido la tuberculosis en tres grupos: 
1° Tuberculosis diseminada (por encon- 
trarse focos multiples). 2° Focos dobles de 
tuberculosis como por ejemplo: uno pul- 
monar y otro en una viscera, como intes- 
tino, meninges, cerebro, etc. 3° Un foco 
unico, ya sea pulmonar, meningeo o in- 
testinal. 

Los resultados son los siguientes: de 
133 tuberculosis hay 96 casos de tubercu- 
losis diseminada, o sea, un 72° y 69 ca- 
sos con meningitis, es decir un 44% so- 
bre el total de casos de tuberculosis y 
62‘. sobre el total de las formas dise- 
minadas. Como se ve, gran numero de tu- 
berculosis del nino lo constituyen las di- 
seminaciones, sigue la bifocal con 23 ca- 
sos, un 17% y la monofocal con 14 ¢ca- 
sos, un 11%. 
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CUADRO N® 3 


RELACION ENTRE LAS DIFERENTES FORMAS DE 
rUBERCULOSIS Y EL NUMERO DE CASOS 


Localizacion Total de Diagnos- No dilag- 
casos ticada nosticada 
ruberculosis diseminada 96 77 19 
Foco Intes 1 7 4 
Menir S 5 5 0 
Cerebro 1 0 1 
Pulmon 5 3 2 
F ) Pulmon 9 1 8 
Intestino 1 0 l 
Mening es 4 2 2 
Foco Intestino- 
) Meninges 1 0 
TOTAL 133 96 37 


En cuanto al error, vemos que el ma- 
yor es no diagnosticar tuberculosis en la 
forma monofocal, ya que en la disemina- 
da es de 19%, en la bifocal es de 30% y 
en la monofocal es de 71‘c. Lo cual nos 
hace ver como la menor incidencia au- 
menta el porcentaje de errores, lo mismo 
que ha sucedido con la evolucion de la 
tuberculosis a traves de los anos y de las 
edades. 

4. ;Como ha evolucionado la tubercu- 
losis diseminada, a traves de los anos y 
de las diferentes edades? Observemos el 
Cuadro N° 4. 

La columna N® 1 corresponde a los ca- 
sos de tuberculosis y nada queda por co- 
mentar, ya que va descendiendo con los 
anos, con ondulaciones. 

La columna N® 2 corresponde a los ca- 
sos de tuberculosis diseminada, que va 
paralela con la primera. 

La columna N® 3 es la meningitica, que 
también sigue paralela a las anteriores. 

La columna N® 4 nos muestra el error. 
La observamos mas o menos horizontal 
con algunas ondulaciones que correspon- 
den a un numero de casos que pasan in- 
advertidos y que nos dan un porcentaje 
de un 19‘% de errores, que es mas bajo 


que el 40% de las otras formas de tuber- 
culosis. 


CUADRO N° 4 


COMPARACION DE LOS DIFERENTES TIPOS DE 
TUBERCULOSIS Y ERROR DE DIAGNOSTICO 


Anos Casos de bec. di- Tbe Error 
Tb seminada  meningea 


~ 
oo 

AS 


+ 


Re} 


5 
5 
8 
11 
10 
1951 2 : 
9 
0 
0 
3 


TOTAL 133 96 60 19 


5. {En cuanto a como se presentan las 
diferentes formas de tuberculosis en las 
diversas edades? La respuesta nos la pro- 
porciona e] Cuadro N° 5. 


CUADRO N® 5 


RELACION ENTRE LA EDAD Y EL NUMERO DE 
CASOS DE TUBERCULOSIS 


Edad Tbe. en The 
general diseminada meningea 

1 37 26 ll 

2 44 29 20 

3 10 9 7 

4 10 8 6 

5 5 2 2 

6 4 3 1 

7 5 3 1 

8 4 3 2 

9 4 4 2 
10 5 4 + 
11 2 2 2 
12 1 1 1 
13 1 1 0 
14 1 1 | 1 
TOTAL 133 96 60 


| 
| 
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La primera columna corresponde al nu- 
mero de casos de tuberculosis, que bajan 
de acuerdo con la edad, exceptuando el 
2° ano en que sube, lo mismo que sucede 
con la tuberculosis meningea y disemina- 
da. Pero, nos llama la atencién que las 
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curvas se juntan desde el 3er. ano, o sea, 
que desde este periodo la tuberculosis di- 
seminada juega un papel muy notable en 
la mortalidad, desapareciendo la mortali- 
dad de otras formas de tuberculosis que 
tuvieron representacion en el 1° y 2° ano. 

De lo anterior se deduce que en los dos 
primeros anos la tuberculosis, como cau- 
sa de la mortalidad, se reparte en todas 
las formas, para después encontrarse en 
las diseminadas con mayor frecuencia. 

En resumen, la tuberculosis disemina- 
da es lo mas frecuente en las autopsias 
de los ninos y muy especialmente a par- 
tir del 2° ano de vida. 

6. Por ultimo presentamos un cuadro 
sobre el que cabe preguntar en primer 
termino jqué enfermedades se han en- 
contrado en el diagnostico de la tubercu- 
losis o en el error negativo? y en segun- 
do termino jen qué enfermedades se en- 
contro la tuberculosis? Veamos el] Cuadro 
N° 6. 
CUADRO N° 6 
CUADRO COMPARATIVO DE LAS ENFERMEDADES 


QUE SE ENCONTRARON EN LOS DIAGNOSTICOS 
DE TUBERCULOSIS 


Enfermedades Errores Errores 


negativos positivos 


| 
| 
\ 


Otitis 

Piodermitis 

Absceso pulmonar 
Bronconeumonia 

Parasitos intestinales | 
Encefalitis 

Raquitismo | 
Sepsis 

Enterocolitis 

leo 


~ 


Meningitis 

Neumonia 
Glomérulonefritis 

Absceso hepatico 

Absceso subcutaneo 
Poliserositis 

Empiemas 

Dispepsia 

Coqueluche | 
Toxicosis 

Distrofia 

Sarampidén 

Tumor cerebral 

Tifoidea 


Como hemos observado, los errores ne- 
gativos son muchos; pero, en su volumen 
se destaca el diagnostico de la bronconeu- 
monia. Es entonces la bronconeumonia la 
que mas se encuentra entre los casos que 
se han diagnosticado como tuberculosis 
equivocadamente. 
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En el error positivo, la bronconeumo- 
nia, la encefalitis y la meningitis, son las 
que han enmascarado el diagnostico de la 
tuberculosis. Por lo tanto la meningitis, 
encefalitis y bronconeumonia son las en- 
fermedades que han causado mayores 
errores. 


CONCLUSIONES 


1. La tuberculosis ha bajado mucho, 
pero se ha estabilizado en cifras bajas; 
eso si con tendencia a recrudecer. 

2. El error es mayor cuanto menor es 
la incidencia, tanto en periodos de anos, 
como edad y formas de tuberculosis. 

3. En estos ultimos anos el error re- 
lativo por la menor incidencia ha aumen- 
tado, por habernos olvidado de pensar en 
tuberculosis. 

4. La tuberculosis disminuye con la 
edad en forma absoluta, pero en forma 
relativa aumenta. 

5. La mayor mortalidad de tuberculo- 
sis la tenemos hacia el 2° ano. 
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6. En los dos primeros anos el error 
absoluto es mayor, pero del 2° ano en 
adelante el error relativo es mayor, por 
la menor incidencia de la tuberculosis 

7. La tuberculosis diseminada es la 
mas frecuente en la que hay menos erro- 
res relativos siendo, por consiguiente, el 
error mas alto en las otras formas de tu- 
berculosis, con los siguientes porcentajes: 
tuberculosis diseminada 19% y de las 
otras 40%. 

8. La tuberculosis diseminada tiende 
a disminuir de la misma manera que las 
otras formas de tuberculosis, tanto en pe- 
riodos de anos como de edad, en tanto 
que las otras formas: las no diseminadas 
y meningeas han desaparecido casi total- 
mente. 

9. La tuberculosis meningea forma el 
60‘. de la forma diseminada y, a partir 
de] 2° ano, los tipos de diseminada y me- 
ningea se unen. 

10. Las enfermedades que han causa- 
do errores son la bronconeumonia, la me- 
ningitis y encefalitis. 


* 
ok 


Prof. Heinz Spiess: Desea hacer algunas 
observaciones sobre la quimioprofilaxis. Ha- 
blamos de quimioprofilaxis, cuando se desea 
evitar una infecci6én tuberculosa en personas 
tuberculino negativas que no estan infecta- 
das o que lo estan s6lo dudosamente. Al con- 
trario, la quimioterapia preventiva sirve pa- 
ra combatir la tuberculosis en casos de per- 
sonas tuberculino positivas, es decir de per- 
sonas notoriamente infectadas, pero sin tu- 
berculosis. 

Los resultados de experimentos profilacti- 
cos practicados en animales a partir de 1952, 
pueden resumirse del] siguiente modo: Para 
evitar el desarrollo de una infeccién tuber- 
culosa minima, hay que aplicar diariamente 
de 5 a 10 mg de INH por kg de peso. Al 
contrario, con una profilaxis intermitente a 
base de INH no se puede evitar la infeccion. 
Esta ultima, no obstante, basta para evitar 
la formacion de nuevos focos, es decir, para 
la profilaxis de la generalizacion. 

El mismo resultado, es decir, la represién 
de una infeccion ya existente, se obtiene me- 
diante la quimioterapia preventiva. A pesar 
del tratamiento, la reaccion a la tuberculina 
sigue siendo, por lo general, positiva. En 
efecto, la INH actua solamente sobre las bac- 
terias de la tuberculosis que se hallan en es- 
tado de multiplicaci6n, va fagocitadas 0 ex- 
tracelulares, pero no actia sobre gérmenes 
amortiguados. Su eficacia subsiste, en gran 
parte, con independencia del macroorganis- 
mo, en degeneracion bacterial directa. 

En correspondencia con los resultados de 
los experimentos en animales, son también 
alentadores los informes sobre la quimiopro- 
filaxis para seres humanos. Hace referencia 
a las interesantes comunicaciones de Zorini 
en Italia, de Menemenli y Eraslan en Tur- 
quia y de Dormer en Africa del Sur. 

Sobre la eficacia de la quimioterapia en 
personas infectadas disponemos de un eleva- 
do numero de series de experimentos. Los de 
Debré y colaboradores de Francia, los de Fe- 
rebee y colaboradores de América del Norte 
y los de Zorini y colaboradores de Italia. Sus 
comunicaciones corresponden a los resulta- 
dos de los experimentos en animales. Me- 
diante la quimioterapia preventiva se pueden 
evitar, por lo menos, la neoformacién de fo- 
cos, es decir, se puede hacer la profilaxis de 
la generalizacion. 
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Debido a motivos de organizacién, la pro- 
filaxis con INH solo se puede realizar duran- 
te un tiempo limitado. Por consiguiente y 
para completar la deficiente inmunidad, se 
recomienda la combinacioén de la profilaxis 
con INH y la vacunacion con BCG. Pero, no 
es posible comenzar simultaneamente la va- 
cunacion con BCG y la quimioprofilaxis. En 
efecto, la quimioprofilaxis practicada al mis- 
mo tiempo que la vacunacién con BCG, des- 
truye las bacterias inoculadas y con ello 
también la inmunidad vacunal. 

Por el contrario, si se comienza con la 
dosis de INH y 6 semanas después se prac- 
tica la vacunacién, la inmunidad vacunal si- 
gue subsistiendo y las dos medidas preven- 
tivas se completan favorablemente. 

Después de tener en cuenta el pro y el 
contra, recomienda vor ahora el siguiente 
procedimiento: La quimioprofilaxis con 6 a 
8 mg por dia y por kg de peso, en casos de 
infeccion insegura del recién nacido y lac- 
tante durante 3 meses. En casos de reaccién 
positiva a la tuberculina, continuacién del 
tratamiento quimioterapéutico al menos du- 
rante un ano; si no, vacunacion con BCG. 

En casos de inminente o ya existente ex- 
posicioén a la tuberculosis, aplicacién inme- 
diata de la quimioprofilaxis hasta durante 6 
semanas a partir de la ultima posibilidad de 
contagio; si la reaccion a la tuberculina es 
negativa, seguir con la vacunacién con BCG. 

La quimioterapia preventiva con 6 a 10 mg 
por dia y kg de peso, para todos los ninos 
tuberculino positivos hasta la edad de 3 anos 
y para personas de cualquier edad, en casos 
de infeccién reciente. Por lo menos el trata- 
miento preventivo tendra 3 meses de dura- 
cién, frente a la mas infima manifestacién 
de una exacerbacion de una antigua infec- 
cién tuberculosa, especialmente durante la 
pubertad, en casos de diabetes, de tratamien- 
to corticosteroidal, y en casos de enfermeda- 
des contagiosas como coqueluche, sarampion 
gripe. 

Dr. Sergio Ibanez: Va a referirse a algu- 
nos aspectos del tratamiento quirurgico de la 
Tuberculosis Infantil. Como el Dr. Bengoa en 
su exposicion destacé los principales aspectos 
de este problema, tratara unicamente de re- 
sumir su experiencia. 

El tratamiento quirurgico, como lo han di- 
cho los relatores, tiene por fundamental in- 
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dicacion 
miento 


aquellos 
tardio o 
berculosas se 


casos en 


que, trata- 
las lesiones tu- 


por 
insuficiente, 
diseminan, progresan o llegan 
a producir extensas lesiones destructivas, mu- 
chas veces cavitarias, 
los antibidticos, o 
hacen 


que son resistentes a 
bien, que si regresan, lo 
parcialmente, dejando secuelas 
que atentan contra el futuro de estos pacien- 
tes, como son las bronquiectasias o la fibrosis 
pulmonar, con 


solo 


insuficiencia respiratoria. Es 
en estos casos donde debe intervenir la ciru- 
gia. En cuanto a las indicaciones 
concuerda con lo dicho vor el Dr. 

Divide su 
activos; 


generales, 
3engoa 

casuistica en casos activos e in- 
activos son 
tuberculosas 


aquellos que presentan 
evidentemente activas, 
caseosa, cavernas, etc., e 
lesiones residuales, pero en las 
hallo manifestaciones tuber- 
culosas en la pieza extraida en la operacion. 

Su estadistica se refiere a 
dos hasta 1958. Tiene 


lesiones 
como la neumonia 
inactivos con 
que siempre se 
105 casos reuni- 
otros 20 mas de 
1959 y 1960, lo que hace un total de 125 
casos. Sin embargo, solamente se referira a 
los 105 casos tratados hasta 1958, con el ob- 
jeto de poder sacar conclusiones con un tiem- 
po adecuado de 

En su 


Casos 


observacion posterior 


casuistica, se observa que no hay 
prevalencia importante en cuanto a sexo. 77 
son activos y 28 inactivos. En cuanto a la 
edad, predomina la edad escolar, lo que se 
explica facilmente, si se piensa que se ope- 
ran enfermos de larga evolucidon, 
después de haber sido sometidos por varios 
anos a un tratamiento médico completo, con 
drogas antituberculosas, colapsoterapia, etc. 

Desde el punto de vista anatomico, se ve 
que predominan los 
con o sin cavidades. Todos estos procesos es- 
taban acompanados ademas de 
cundarias (bronquiectasias, cavernas 
das, fibrotérax o atelectasia). 

El tiempo de evolucién, antes de la inter- 
vencion quirurgica, fué siempre bastante lar- 
go. En 55 de los 77 
un ano. 

Los tipos de operacion efectuada fueron los 
siguientes: 28 neumonectomias, 71 
mias y 7 resecciones segmentarias 

La complicaci6n mas grave postoperatoria 
fué la fistula broncopleural, que se observé 
en 3 casos y los 3 fallecen. En el total de los 
105 casos hubo 17 complicaciones. La mor- 
talidad fué de 4 casos por causas inmediatas 
y otros 4 por causas tardias. Después de 1957, 
no fallecié ninguno de los pacientes operados. 


solo los 


vrocesos fibrocaseosos, 


lesiones se- 
infecta- 


casos activos de mas de 


lobecto- 
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Dr. Héctor 


Pumarino: Como contribucién 
al estudio epidemiologico de la Tuberculosis 
en Valparaiso, se va a referir a una pequena 
encuesta realizada en 500 personas en el Area 
del Hospital de Ninos de esa ciudad. Ellos se 
dividieron en 5 100 adul- 


escolares 


grupos de edades: 
tos mayores de 35 100 
BCG, escolares no 
100 


preescolares no 


anos, 
100 
preescolares 


vacu- 
nados con 
BCG, 
ECG y 100 vacunados con 
ECG. A todos los grupos se les practicoé reac- 
cion P. P. D., 
riormente un 
Se obtuvo el 


vacunados 


con vacunados 


con 


leida a las 72 horas y poste- 
examen radiologico pulmonar 
siguiente resultado: Entre los 
de 48 anos, tubercu- 
; entre los escolares se encontraron 5 ni- 


adultos habia uno, con 


losis 
nos, entre 6 y 8 anos de edad, no vacunados 
PCG, con ninos, de 8 
a 12 anos, BCG, con tubercu- 
entre los preescolares, se demostr6 tu- 
berculosis en 6 con edades de 2 a 6 
BCG al nacer y en 2 
de 3 a 6 anos, hubo tuberculosis entre 
los preescolares no vacunados. 

Dr. Roberto Infante: Los importantes tra- 
bajos que se han presentado en esta sesion, 


con tuberculosis y 3 
vacunados con 
losis: 
casos, 
anos 


vacunados con 


casos, 


nos llevan a la conclusion de que el problema 
de la tuberculosis todavia subsiste en 
mas, que tiene 
aumentar en los ultimos anos. 


nues- 
tendencia a 
Por eso, desea 
insistir en que hay que reafirmar nuestra fe 
en la utilidad de la vacunaci6n BCG. Dice 
reafirmar, porque en los Ultimos anos ha exis- 
tido cierta 


tro pais y, aun 


desorientacion entre los médicos, 
por las complicaciones que suele producir es- 
ta vacuna. En efecto, con una frecuencia ca- 
mayor, en los diversos Consultorios 
han podido observarse adenitis por BCG, de 
tipo caseificada, caseosa, muchas veces mul- 
tiple, que dan mucho que hacer por su re- 
sistencia al tratamiento médico, lo que mu- 
chas veces obliga a llegar a la extirpacién 
quirurgica. 


da vez 


Sus contactos con el Instituto Bacterioldgi- 
co de Chile y su propia experiencia, lo han 
hecho llegar a la conclusién de que esta com- 
plicacién es debida unica y exclusivamente a 
la mala técnica empleada en las Maternida- 
des y otros Servicios Médicos en los que se 
practica dicha vacunacion. Mala técnica, en 
cuanto a exceso de dosis, a que no se coloca 
la vacuna bien intradérmica, sino subcutanea 
y a que la esterilizacién de las jeringas, agu- 
jas, etc., es deficiente. Y asi se tienen todos 
los factores favorables para vroducir estas 
adenitis con infecciones sobreagregadas, ya 
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que, como todos lo saben, las formas extra- 
pulmonares del Complejo Primario son muy 
sensibles a las infecciones secundarias. 

En resumen, piensa que una de las conclu- 
siones o recomendaciones a que debe llegar 
el Congreso es que debe continuarse en for- 
ma intensiva con la vacunacién BCG, pero 
practicada con técnica rigurosa y por per- 
sonal bien entrenado. Si no es posible con- 
seguir personal necesario bien entrenado y 
en cantidad suficiente para todo el pais, po- 
dia cambiarse de método, empleando la es- 
carificacién en lugar de la inyeccién intra- 
dérmica que es mas sencilla y produce mu- 
cho mas raramente la complicacién ganglio- 
nar referida. 

Prof. Adalberto Steeger: Desea hacer al- 
gunos alcances sobre las afirmaciones hechas 
por el Dr. Diaz en su trabajo, en referencia 
al caso de la profilaxis con antibidéticos para 
la tuberculosis. El nos ha dicho que deberia 
emplearse la quimioprofilaxis en todos los 
ninos infectados menores de 3 anos. En rea- 
lidad, esta premisa hace muchos anos que es- 
ta en la mente de todos los pediatras y se 
esta practicando en todos los Centros del pais. 

En otra parte de su correlato, él afirma 
que las reacciones hiperérgicas a la _ tuber- 
culina predispondrian a una diseminacioén tu- 
berculosa. Lamenta no poder suscribir esta 
idea, puesto que muchas reacciones hiperér- 
gicas nada tienen que ver con una infeccién 
masiva, con tendencia a la generalizacién. Si 
nos apoyamos en la clinica, vemos que hay 
muchos cuadros de eritema nodoso, quérato- 
conjuntivitis flictenular, etc., con reacciones 
hiperérgicas, que tienen una evolucién be- 
nigna. La traduccion practica de este concep- 
to estaria expuesta a la interpretaci6n per- 
sonal que cada uno hiciera sobre la intensi- 
dad de las reacciones a la tuberculina y nos 
podria llevar a excesos de tratamientos. Pien- 
sa que la intensidad de la reaccién a la tu- 
berculina no siempre refleja el grado inmu- 
nitario de los enfermos. 

En cuanto a la afirmacion que hace el Dr. 
Diaz sobre los tuberculino positivos con ra- 
diologia dudosa, tampoco se atreveria a ha- 
cer una afirmaci6n muy categorica al res- 
pecto, por cuanto, dada la escasez de nuestros 
medios de investigacion, se emvlea comun- 
mente la radioscopia y las lesiones que estan 
alrededor del hilio pulmonar son de dificil 
interpretacion y sujetas a la personal expe- 
riencia de quien hace el examen. Para tener 
una mayor precision, habria que practicar 


PRIMER TEMA OFICIAL 


radiografia a todos los enfermos, cosa que no 
se puede hacer, ni siquiera en los Servicios 
Hospitalarios, por falta de medios. Tampoco 
la practica rutinaria del Abreu permite una 
exacta valoracién de estas llamadas “lesiones 
sospechosas’”’. A esto puede agregarse que el 
Sarampion, la Coqueluche, procesos bronco- 
pulmonares agudos, etc., pueden dejar lesio- 
nes residuales que podrian dar lugar a con- 
fusiones en nifos con Mantoux positivo, de 
modo que un simple examen radioldégico no 
es suficiente para decidir un tratamiento qui- 
mioterapico. 

Prof. Pedro Araya: En conjunto con los 
Drs. Guzman, Infante y Neira, ha revisado el 
material de autopsias del Hospital ‘Roberto 
del Rio’ durante 20 anos (1939-1959), con un 
total de 6.840 autopsias, que se han dividido 
por quinquenios. Se ve que en el primer quin- 
quenio, la frecuencia del hallazgo de tuber- 
culosis, era de 26% y que se produce un des- 
censo progresivo hasta llegar a un 2,9% en 
el ultimo quinquenio. Se puede apreciar tam- 
bién que el descenso es mas rapido a partir 
del ano 1949, vale decir, en el momento en 
que se usan los antibidticos en el tratamien- 
to de esta enfermedad. Ha tomado el mate- 
rial anatomopatoldégico, porque la clinica pue- 
de estar sometida a errores de interpretacién; 
los resultados de la autopsia, en cambio, son 
indiscutibles. 

El objetivo de este andalisis fué el valorar 
la vacunacién BCG que se emplea en Chile 
desde 1947. No pretende que la disminucién 
de la tuberculosis tenga una relacién exclu- 
siva con la practica de la vacunaci6én, ya que 
también coincidié con el uso de drogas anti- 
tuberculosas. En el grafico hecho, se ve que 
en el nino menor de 1 ano, que constituye el 
76% de todo el material, con 4.270 autopsias, 
la importancia de la tuberculosis es minima 
en tanto que esta afeccién aumenta de fre- 
cuencia a medida que la edad aumenta. Por 
otra parte, es interesante estudiar la rela- 
cién que existe entre la tuberculosis prima- 
ria y la meningitis tuberculosa. Ambas cur- 
vas son casi paralelas. Se ve que la menin- 
gitis tuberculosa no es frecuente en el lac- 
tante, presentandose cada vez un mayor nu- 
mero de casos después del ano de edad. 

Frente al problema de la profilaxis, es ne- 
cesario dejar establecido que los antibidticos 
no producen la curacion total y definitiva de 
la tuberculosis. En cambio, con el BCG nos- 
otros repetimos el experimento que Koch 
realizara en los cobayos. Muestra casos de 
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ninos tuberculino negativos a los cuales se 
les dio hidrazida, poco después se les vacund 
con BCG y se continué tratandolos con hi- 
drazida a dosis de 10 mg por kg de peso y 
se ve que la vacuna BCG brota al cabo de 
30 a 45 dias y que la reaccién de tuberculina 
se hace positiva. De ello infiere que los an- 
tibiéticos no perturban la evolucién de la 
vacuna BCG. Por ello cree que la quimio- 
profilaxis primaria, como la llamaran algu- 
nos autores, es de efecto dudoso y se presta 
a muchas discusiones. 

Prof. Julio Schwarzenberg: Quiere recal- 
car un concepto que le parece de gran impor- 
tancia practica y es la distinci6n que hizo el 
Prof. Spiess en su intervencién entre quimio- 
profilaxis y quimioterapia preventiva. Con 
esta clasificacién tan simple, se puede orien- 
tar facilmente la dosificaci6n y la duracién 
del tratamiento quimioterapico. Quiere repe- 
tir lo que dijo el Prof. Spiess de que la qui- 


mioprofilaxis es muy dificil de ralizar en la 
practica y que, en su experiencia en Alema- 
nia, en un medio con mayor cultura que e! 
nuestro, menos del 50% de los pacientes cum- 
ple con rigurosidad estas curas profilacticas. 

Otro punto de importancia que destacar es 
que entre la vacunacioén y la quimioprofila- 
xis no hay oposicién. Es claro que ambas no 
deben usarse juntas, sino que en forma su- 
cesiva. Se inicia la quimioprofilaxis y si, a 
las 6 semanas el paciente sigue siendo tuber- 
culino negativo, se le practica la vacunacidén 
con BCG. 

Finalmente, desea referirse a lo dicho por 
el Dr. Infante sobre las complicaciones de la 
vacunacion BCG. En su opinion, estas se de- 
ben exclusivamente a que la inyeccidén se ha- 
ce subcutanea y no intradérmica. Por ello, si 
pretendemos extender esta vacunacién hasta 
hacerla general, debemos preparar nuestro 
personal de enfermeria en forma adecuada. 
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INTRODUCCION 


Las enteroparasitosis dentro del grupo 
de las parasitosis en general, son las que 
presentan la mas alta difusion en el mun- 
do, existiendo segun Stoll, N. R.' un ter- 
cio de la poblacion mundial infectados 
con Ascaris lumbricoides. Igualmente, la 
Lamblia intestinalis es una protozoosis de 
distribucion universal, presentandose en 
U. S. A. en el 12% de la poblacion y en 
el en Hungria ?. 

Entre nosotros, la magnitud del proble- 
ma, se puede medir a la luz de las cifras 
aportadas por Neghme y col.* quienes, 
refiriendose a la poblacion en general, 
constatan que la Ascaridiasis en la zona 
sur se presenta en el 53,50, la Lamblia- 
sis en la zona norte aleanzaria un 17,04% 
y la Amebiasis un 18,59% en la zona cen- 
tral del pais. 

Por definicion, las enteroparasitosis son 
la localizacion a nivel del intestino de 
protozoos o metazoos, que cuando son pa- 
togenos, producen enfermedades cronicas 
o preferentemente cronicas y que se tra- 
duce por una sintomatologia polimorfa * 
que ademas se refleja fuera del tubo di- 
gestivo, comprometiendo en sus exterio- 
rizaciones practicamente todo el organis- 
mo y que, en el curso de su evolucion pue- 
den presentar exacerbaciones e incluso 
complicaciones pue pueden ser de tipo 
quirurgico ** 

La alta difusion que aleanzan las ente- 
roparasitosis, se explica tomando en con- 
sideracion la conjuncion de una gran can- 
tidad de factores, que van desde la par- 
ticular biologia de cada parasito a la in- 
fluencia de los factores geograficos, cli- 
matericos y econdmico-socio-epidemiolo6- 
gicos. 
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Enfocando el problema en nuestro pais, 
la importancia de los factores geograficos 
y climatéricos se puede demostrar obser- 
vando la distribucion de las enteroparasi- 
tosis en las zonas geograficas en que se 
divide *: Zona I, o de los Desiertos, que 
comprende desde la frontera del Peru 
hasta el rio Copiapo, que es de clima seco 
y calurosos. Alli, la Lambliasis encuen- 
tra las condiciones Optimas para su difu- 
sion, demostrandose cifras del 17,04% de 
la poblacion general y un 14,69°% de Ame- 
biasis. En la Zona Norte, los factores eco- 
nomico-sociales, el hacinamiento y malas 
condiciones sanitarias favorecen el des- 
arrollo de las enteroparasitosis en que el 
el contacto directo juega un rol impor- 
tante. En cambio, el clima seco y caluro- 
so actua como moderador de otras entero- 
parasitosis y asi se demuestra que la As- 
caridiasis esta presente solo en el 0,27 a 
0,44‘. de la poblacion. 

En la Zona II o de las Estepas, que se 
extiende desde el rio Copiapo al rio Acon- 
cagua, es de clima templado y con pocas 
variaciones de temperatura y alli, las en- 
teroparasitosis se observan en una difu- 
sion moderada que alcanza en la pobla- 
cion a un 13,20‘. para la Amebiasis, 
12,90‘. la Lambliasis, apreciandose si, un 
progresivo aumento de la incidencia de 
la Ascaridiasis que aleanza a un 16,32°%. 


En la Zona HII o de los Matorrales, que 
abarea desde el rio Aconcagua a la isla 
Mocha, zona de mayor densidad de habi- 
tantes, la Amebiasis alcanza su mayor 
tasa, llegando al 18,59‘% de la poblacion. 
La Ascaridiasis al igual que otras hel- 
mintiasis acusa un mayor aumento, al en- 
contrar mejores condiciones de humedad 
ambiental. 
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La Zona IV o de los Bosques, que se 
extiende desde Malleco a Chiloé, se ca- 
racteriza por ser una zona lluviosa y hu- 
meda, 0 sea, reune las condiciones ideales 
para la difusion de la Ascaridiasis, cuya 
tasa se eleva al 53,51‘., acusandose ade- 
mas una disminucion de la frecuencia de 
la Amebiasis y Lambliasis, que llegan al 
10,63‘: y 7,68‘. respectivamente. 

En la ultima Zona, V o Austral, lluvio- 
sa y fria por excelencia, todas las entero- 
parasitosis bajan de frecuencia, debido es- 
to a que las condiciones climatéricas son 
disgenesicas por lo rigurosas y a la ma- 
yor dispersion de la poblacion. 

Los factores economico-sociales en nues- 
tro medio tienen un rol de fundamental 
importancia en la difusion de las entero- 
parasitosis, derivadas del bajo standard 
economico y cultural, lo que condiciona 
el hacinamiento y los malos habitos hi- 
gienicos, especialmente en los ninos, quie- 
nes son los principalmente afectados. A 
lo anterior, debe sumarse las malas con- 
diciones sanitarias generales; falta de 
agua potable, mala disposicion de excre- 
tas, frecuente defecacion a campo abier- 
to que condiciona la contaminacion de 
suelo, agua y verduras al igual que la dis- 
posicion de letrinas sobre el curso de pe- 
quenos arroyos. Pésima eliminacion de 
basuras, pululacion de moscas y roedo- 
res, todos factores, que aunados crean una 
atmosfera epidemiologica que facilita y 
difunde las parasitosis. 

Los cuadros clinicos de las enteropara- 
sitosis presentan toda la gama de mani- 
festaciones, desde cuadros inaparentes 
hasta complicaciones mortales °. 

En nuestro medio, dada su alta frecuen- 
cia por los factores analizados anterior- 
mente, son motivo de elevada cifra de 
consultas en los consultorios externos, lo 
que nos ha inducido a investigar en este 
terreno, encontrandonos con una escasa 
bibliografia que diga relacion con los cua- 
dros clinicos producidos por los entero- 
parasitos mas frecuentes’, luego, el ob- 
jetivo principal de nuestro trabajo, ha 
sido un intento de lograr precisar en las 
enteroparasitosis de mayor frecuencia en 
lactantes y preescolares, de su cuadro cli- 
nico, convencidos, después de anos de ex- 
periencia, que estos presentan algunos he- 
chos que las caracterizan cuando son pro- 
ductoras de cuadros clinicos. 
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No desconocemos que existen simples 
portadores asintomaticos de parasitos in- 
testinales, hecho si, mas valedero para el 
nino mayor y el adulto que en el lactante 
y preescolar, donde en su mayoria la exis- 
tencia de parasitos no es un fenodmeno 
inocente * 


MATERIAL Y METODO 


Por razones de indole climatica este 
trabajo fué realizado en los meses de oto- 
no e invierno de 1960, por cuanto asi ex- 
cluimos de] estudio los cuadros digestivos 
propios de la estacion estival, de gran fre- 
cuencia en nuestra zona. 

Material Humano. Estaba constituido 
por lactantes y preescolares, que acudie- 
ron al Consultorio Externo de Pediatria 
del Hospital Regional de Talca, presen- 
tando una sintomatologia de tipo diges- 
tivo y cuyas edades fluctuaron entre seis 
meses y seis anos. Los consultantes pro- 
cedian del area urbana y sub-urbana de 
la ciudad de Talca y pertenecian a un 
medio economico-social modesto, con ba- 
jas condiciones de higiene ambiental, con 
elevado hacinamiento, mala disposicion 
de excretas y basuras y deficiente higiene 
familiar. 

En el periodo que comprendio este es- 
tudio, fueron examinados 688 ninos con 
sintomatologia digestiva, solicitandose en 
todos ellos examen seriado de deposicio- 
nes, los cuales fueron practicados en tres 
muestras, tomadas dia por medio y exa- 
minadas por el metodo de Teleman mo- 
dificado. Se realizo examen por método 
de Graham para investigar oxyuriasis en 
algunos casos, que no seran analizados 
en el presente estudio. En aquellos casos 
sospechosos de amebiasis al examen co- 
prologico, se efectud fijacién en alcohol 
polivinilico. 

Del total de consultantes a quienes se 
solicit6 una investigacion parasitolégica 
acudieron a ella sdlo 592. 

Después de conocido el resultado del 
exemen parasitologico de deposiciones se 
efectuo un examen clinico mas completo 
y una encuesta familiar de acuerdo a una 
ficha preestablecida que comprendia la 
investigacion de los siguientes rubros. 

Practicado el estudio anteriormente in- 
dicado, se procedio a efectuar el trata- 
miento antiparasitario de eleccion, em- 
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ENCUESTA PARASITARIA 


Obs. N° 
Edad 
Estado Nutritivo: 


Nombre 


Sexo 


Direccién: 


Ambiente 


N° personas grupo fam Excretas: (Si) (No). 


aun 


2. N° de piezas: Agua potable: (Si) (No). 
3. N° de camas Basuras: (Si) (No). 
7. Higiene familiar: (B) (R) (M). 


CUADRO CLINICO 


Tiempo de evolucién de sintomatologia: 
Eliminacién de parasitos: (Boca) (Ano) 
Tratamiento antiparasitario anterior: 


> 


Sintomas digestivos: 


Alterac. apetito 


Vomitos Prurito anal 
Dolores abdominales Diarrea (tipo) Meteorismo 


Sed Constipacién Halitosis 
Nauseas Exc. mal olor dep. Abd. globuloso 


Disconfort. abd. 
Sintomas nerviosos 


Irritabilidad 
Suefio agitado 


Grito nocturno 


Insomnio Convulsiones 


Sintomas alérgicos 


Urticaria 


Asma 


Eczema 


Edema localizado 


Sintomas generales: 
Astenia 
Palidez 


Prurito nasal 


Adelgazamiento 


Examen deposiciones: 


Ascaris Tenia sp. Giardia lamblia 
Oxyurus H. nana E. histolytica 


TRATAMIENTO 


Droga de eleccidén: Tratamiento grupo familiar 
Dosis: a. Educacién sanitaria 


b. Higiene ambiental 


c.. Higiene individual-familiar. 


pleandose los siguientes agentes terapéu- RESULTADOS 
ticos: A) Derivado acridinico para Lam- 
bliasis y Teniasis. B) Hexahidrato de Pi- En el estudio realizado segun la me- 


perazina para Ascaridiasis y Oxyuriasis tdédica enunciada anteriormente, se soli- 
y C) Acromicina o Clorofenoxamida pa- cit6 examen parasitolégico de deposicio- 
ra Amebiasis. Estas drogas fueron em- nes a un total de 688 lactantes y prees- 
pleadas segun las dosis adecuadas a la_ colares que presentaban sintomatologia de 
edad y al peso de los ninos y en los pla-_ tipo digestivo; de éstos, en 592, se prac- 
zos que indican las pautas habituales. tico el examen en referencia, resultando 
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470 portadores de uno o mas parasitos 
(79,4. ) y 122 con examenes negativos 
(20,6‘). De los 470 consultantes con 


examen positivo, sdlo 401 concurrieron a 
las nuevas citaciones del consultorio ex- 
efectuandose en ellos el examen 
clinico segun la ficha preestablecida (Ta- 
bla N° 1). 


terno, 


TABLA 1 
DATOS GENERALES DE LA INVESTIGACION 


N? casos Porcentaje 


Jonsultantes a quienes se soli- 
examen parasitoldgico de 
deposiciones 


Consultantes con 
practicados 


examenes 


Sonsultantes con examen posi- 
tivo a uno o mas parasitos . 


Consultantes con examen ne- 

gativo . 122 20,6 
Consuitantes parasitoldgica- 

mente positivos y encuestados 401 


En lo que respecta a las condiciones 
higienico ambientales de los 401 ninos 
portadores de enteroparasitosis se puede 
establecer que en el 62,60‘ de los casos 
habia una deficiente disposicion de excre- 
tas, en el 31,18‘¢ no habia agua potable, 
en el 74,30°° la higiene era deficiente y 


en el 50,12°% existia hacinamiento del 
grupo familiar (Tabla N® 2). 


TABLA N® 2 


CONDICIONES HIGIENICO AMBIENTALES DE 401 
NINOS PORTADORES DE ENTEROPARASITOSIS 


N® casos | Porcentaje 

1. Dispos. Excretas 

Buena 150 37,40 

2. Agua Potable: | 

Hay . 276 68 82 

3. Higiene familiar: | 

Regular .. 145 36,00 

4. Hacinamiento 

201 50,12 


En el material estudiado no se observa 
diferencias de frecuencia con respecto al 
sexo y en relacion al estado nutritivo, las 
(Tabla N® 3). 


diferencias son escasas 
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TABLA N° 3 


DISTRIBUCION DE 401 NINOS PORTADORES DE 
ENTEROPARASITOSIS SEGUN SEXO Y ESTADO 
NUTRITIVO 


Sexo N° casos Porcentaje 
Hombres 198 49.38 
Mujeres 


rOTAL 


Estado Nutritivo N° casos Porcentaje 


Eutroficos : 3 240 
Distroficos 161 


El tiempo de evolucion de la sintomato- 
logia previo a la consulta, tuvo un mar- 
gen entre escasos dias a 90 o mas, obser- 
vandose que en mas del 66% de los ca- 
sos, presentaban una evoluci6n superior 
a 30 dias (Tabla N® 4). 


TABLA N° 4 


TIEMPO DE EVOLUCION PREVIO A LA CONSULTA 
DE 401 NINOS PORTADORES DE ENTEROPARASITOSIS 


Dias N° casos 


Porcentaje 


0 7 27 6,73 
8 30 108 26,93 
31 90 141 35,16 
91 o mas 125 31,18 


De acuerdo con el estudio parasitologi- 
co realizado, los distintos parasitos se 
agrupan con la frecuencia que se sefnala 
en la Tabla N?® 5. 

Se consigna que muchos consultantes 
presentaban mas de un parasito en un 
mismo examen de deposiciones, motivo 
por el cual, la sintomatologia clinica se 
analiza sélo en aquellos casos portadores 
de un solo tipo de parasitos. Por razones 
obvias, se estudian separadamente las 
sintomatologias de los lactantes y prees- 
colares, en aquellas enteroparasitosis que 
se presentaron con una frecuencia que 


= 
40,15 
470 79,4 : 
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TABLA 5 


TIPO DE INFESTACION EN 401 NINOS PORTADORES 
DE ENTEROPARASITOSIS 


Parasitos Lactantes Pre- 


escolares 


Porcen- 
taje 


Porcen- 
taje 


Giardia lamblia 61 51.69 117 41,34 
E. histolytica 2 1,68 8 2.82 
A. lumbricoides 67 56,77 185 65,37 
H. nana 9 7,62 29 10,24 
Tenia sp 0 0,00 1 0,35 


rOTAL 118 283 


permitia obtener conclusiones de cierto 
valor (Lambliasis y Ascaridiasis), por 
cuanto en nuestro material, la E. histoly- 
tica, Tenia Hymenolepis nana y Tenia sp., 
fueron observadas en baja frecuencia o 
bien se presentaron asociadas a otras pa- 
rasitosis, asi, tenemos que la Lambliasis 
se presento en el 44,38‘- de los ninos exa- 
minados, estando esta presente como pa- 
rasitosis unica 0 combinada con otras. La 
Lambliasis como agente parasitario unico 
fue observado en el 24,68°° de los casos. 

Con respecto a la Ascaridiasis, esta se 
observo en el 62,84°% aislada o combina- 
da con otras enteroparasitosis. En el 39,40 
se observo como unica infestacion. 

Las combinaciones parasitarias obser- 
vadas en nuestro material son las de Lam- 
blia giardia con Ascaris lumbricoides: 
Lamblia giardia con H. nana; Ascaris lum- 
bricoides con Hymenolepis nana y Lam- 
blia giardia con E. histolytica. 

En el presente analisis solo se deja cons- 
tancia de los parasitos patogenos, sin con- 
signar aquellos considerados comensales 
o saprofitos. 


CUADRO CLINICO 


Cumpliendo con el objetivo principal 
de nuestro trabajo, a continuacion deta- 
llamos la sintomatologia de la Lamblia- 
sis y Ascaridiasis, separadamente en lac- 
tantes y preescolares, por ser las Unicas 
que se presentaron con una frecuencia 
que permite analizarlas. 

Es indudable que de toda la sintoma- 
tologia pesquisada, muchos sintomas son 
obtenidos del interrogatorio de la madre 
del consultante, que dado su bajo nivel 
cultural, no siempre logra suministrar in- 
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formaciones exactas. Otros sintomas en 


cambio, fueron constatados directamente 


por el pediatra al hacer el examen clini- 


co correspondiente. 


Sintomatologia clinica de la 
Lambliasis en el Lactante. 


De acuerdo con lo que se desprende de 


la Tabla N® 6, los sintomas observados 
con mayor frecuencia en la Lambliasis 
del Lactante son: el meteorismo, excesivo 
mal olor de las deposiciones, la irritabi- 
lidad, la sed, la inapetencia y la diarrea 
liquida. Con frecuencia menor fueron ob- 
servados una gama de distintos sintomas 
que van desde el sueno agitado, grito noc- 
turno, otros tipos de diarrea hasta la ha- 
litosis. 


TABLA N° 6 


SINTOMATOLOGIA CLINICA DE LAMBLIASIS EN 
LACTANTES 


Tabla de frecuencia en 42 casos 


Sintomas N° casos | Porcentaje 
1. Meteorismo . ure 29 04 
2. Exc. mal olor dep 26 | 61,90 
3. Irritabilidad 24 57,14 
4. Sed . 23 54,76 
5. Inapetencia 18 | 42,85 
6. Diarrea liquida ..... 18 | 42,85 
7. Suefio agitado ... aia 17 40.47 
8. Grito nocturno..... 16 38,09 
9. Abdomen globuloso » * 15 35,71 
10. Dolores abdominales ee 14 33,33 
11. Prurito anal —_ 14 33.33 
12. Diarrea enterocdlica ... 13 30,95 
13. Insomnio 11 ! 26,19 
14. Diarrea mucosa 11 ! 26,19 
15 Halitosis . a a 9 | 21,42 


Sintomatologia clinica de la 
Ascaridiasis en el Lactante. 


En la Ascaridiasis del Lactante se pue- 
de observar segun lo indicado en la Ta- 
bla N° 7, que los sintomas que dominan 
el cuadro clinico serian fundamentalmen- 
te el meteorismo, la sed, el disconfort ab- 
dominal, dolores abdominales, abdomen 
globuloso, prurito nasal y sueno agitado. 
Con una frecuencia menor se observo el 
prurito anal y excesivo mal olor de las 
deposiciones. Con una frecuencia en dis- 
minucion se senalan otros sintomas, co- 
mo trastornos del apetito, trastornos dia- 
rreicos, del caracter, etc. 
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TABLA N° 7 


SINTOMATOLOGIA CLINICA DE ASCARIDIASIS EN 
LACTANTES 


Tabla de frecuencia en 37 casos 


Sintomas 


N° casos Porcentaje 

1. Meteorismo 91,89 
2 Sed 31 83,18 
3. Disconfort abdominal 30 81,08 
4. Dolores abdominales 25 67,56 
5. Abdomen globuloso 24 64,86 
6. Prurito nasal 24 64,86 
7. Suefio agitado 22 59,45 
8. Prurito anal . 17 45,94 
9. Exc. mal olor dep 17 45,94 
10. Inapetencia 15 40,54 
11 Diarrea liquida 15 40,54 
12. Irritabilidad 15 40.54 
13 . 13 35,1 
i4 a enterocolica 13 35,13 
15 » caprichoso 11 29,72 
16 nocturno 9 24,32 
17 to 9 24,32 


Sintomatologia clinica de la 
Lambliasis en el preescolar. 


En el preescolar la sintomatologia de 
la Lambliasis nos ha demostrado que los 
sintomas que pueden observarse con ma- 
yor frecuencia son el disconfort abdomi- 
nal, 0 sea un conjunto de molestias vagas 
referidas por el nino hacia el abdomen 
que no pueden catalogarse exactamente 
como dolor abdominal. Luego se observa 
la irritabilidad, la sed, el prurito nasal, 
el excesivo mal olor de las deposiciones 
y el meteorismo, apreciandose en menor 
frecuencia los otros sintomas senalados 
en la Tabla N° 8. 


TABLA N° 8 
SINTOMATOLOGIA CLINICA DE LAMBLIASIS EN 


PREESCOLARES 
Tabla de frecuencia en 57 casos 
Sintomas N° casos Porcentaje 

Disconfort abdominal . 40 70,77 

2. Irritabilidad . 38 66,66 
Sed 34 59,64 

4. Pri o nasal 34 59,64 
5. Ex mal olor dep 31 54,38 
6. M no 29 50,87 
7 Sueno agitadc 24 42.10 
8. Prurito anal 22 38,59 
9. Abdomen globuloso .. 21 36,84 
10 Halitosis 17 29,82 
ll. G » nocturno 17 29,82 
12. Diarrea enterocdlica 17 29,82 
13. Diarrea liquida 16 28,07 


Sintomatologia de la 
Ascaridiasis en el preescolar. 


Del analisis de la Tabla N° 9 que se 
refiere a la sintomatologia de la Ascari- 
diasis, enteroparasitosis que se presento 
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con la mas alta incidencia en nuestro ma- 
terial, se puede observar que los sintomas 
que dominan el cuadro en orden de fre- 
cuencia son los dolores abdominales, el 
meteor:smo, disconfort abdominal, el pru- 
rito nasal, abdomen globuloso, sed, inape- 
tencia y prurito anal. Con menor frecuen- 
cia se observan sintomas de tipo nervio- 
so, diarrea, etc. 


TABLA N° 9 


SINTOMATOLOGIA CLINICA DE ASCARIDIASIS EN 


PREESCOLARES 
Tabla de frecuencia en 121 casos 
Sintomas N° casos Porcent 


1 Dolores abdominales 


10. Nauseas 47 38,84 
ll Sueno agita 42 34,71 
12. Ex m olor dep 39 32,23 
13 Diarrea quida 29 23,96 
14. Halitosis 29 23,96 
15 Diarrea enterocd i 24 19,83 


DISCUSION 


Las enteroparasitosis, poseen dentro del 
grupo de las afecciones de etiologia pa- 
rasitaria, su maxima importancia en el 
lactante y preescolar, dada la alta inci- 
dencia que estas presentan en nuestro 
medio 

Numerosos trabajos, demuestran con 
claras cifras estadisticas, la frecuencia con 
que son observadas en las diversas en- 
cuestas realizadas, sea en poblaciones to- 
madas al azar o en grupos de cierta selec- 
cion de tipo epidemioldgico En 
nuestro estudio, enfocando el problema 
solo en lactantes y preescolares, que pre- 
sentaban molestias referidas al tubo di- 
gestivo, del Consultorio Externo de Pe- 
diatria del Hospital Regional de Talca, 
constatamos que de 592 consultantes exa- 
minados parasitologicamente segun las 
tecnicas preconizadas, obtuvimos un 79,4 
‘, de enfermos parasitados con uno o mas 
tipos de parasitos y un 20,6% parasitold- 
gicamente negativos. Estas cifras, nos in- 
dican la alta frecuencia en que las ente- 
roparasitosis son observadas en nuestro 
medio. Es indudable que muchos de ellos 
pueden tener un cuadro clinico atribui- 
ble a otra causa etiologica y ser simple- 


4 
2. Meteorismo a 83 68,59 
3. Disconfort abdominal 33 68,59 
: 4. Prurito nasal ; 68 56,19 
5. Abdomen lobuloso 66 54,54 5 
7. Inapetencia 55 45,45 
8. Prurito anal ; 55 45,45 3 
9. Ir 42 97 
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mente portadores asintomaticos de para- 
sitos, no obstante, en nuestra casuistica, 
la sintomatologia sugerente de parasito- 
sis y los resultados terapéuticos nos ha- 
cen suponer que en su mayoria, ‘os hel- 
mintos o protozoos eran los realmente 
causantes del cuadro clinico. 

La alta incidencia de las enteroparasi- 
tosis en nuestro medio, puede explicarse 
a la luz de las condiciones higiénico-am- 
bientales, de la higiene familiar y de los 
factores economico-sociales. Si en nues- 
tro estudio el 62,60°. de los consultantes 
no contaba con adecuada disposicion de 
excretas, un 31,18‘. carecia de agua po- 
table, con una higiene regular o mala en 
el 74,30‘. y un hacinamiento del grupo 
familiar del orden del 50,12‘. compren- 
demos que reunen las optimas condicio- 
nes para la difusion de los agentes para- 
sitarios. 

A lo anterior debe sumarse las carac- 
teristicas locales de la region, agricola por 
excelencia, con abundancia de suelos re- 
gados, donde es de regla la existencia de 
letrinas en el borde de pequenos cauces 
que luego se vuelcan en el riego de ver- 
duras, etc. De esto se infiere, que cuando 
los habitos higiénicos no son los aconse- 
jables, permiten la llegada de quistes y 
huevos de parasitos al nucleo familiar. 

En nuestro material, no se observan 
diferencias de frecuencia de infecci6n con 
respecto al sexo, y en cuanto al estado 
nutritivo, aparentemente es mas frecuen- 
te entre los eutroficos que los distroficos, 
lo que contrasta con lo que esperabamos 
encontrar. Creemos que esto se debe a 
que el mayor numero de nuestros con- 
sultantes, provenia de una poblacion que 
reune mejores condiciones que las res- 
tantes. 

De acuerdo con nuestros resultados, los 
parasitos que se presentaron con mayor 
frecuencia fueron el Ascaris lumbricoides 
y la Lamblia intestinalis con un porcen- 
taje de 56,77°° y 51,99 en lactantes 
respectivamente y de 65.37% y 41,34% 
en preescolares. En proporcion menor la 
Hymenolepis nana 7,6 y 10,24% respec- 
tivamente y con cifras inferiores la E. 
histolytica y Tenia sp. 

Todos estos parasitos se presentaron so- 
los o asociados en distintas proporciones. 

Nos llama la atencion la baja inciden- 
cia de la Amebiasis en nuestro estudio, 
4,0 en total, que no es comparable con 
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las cifras dadas por otros autores*'’ lo 
cual, pese a la proligidad del examen pa- 
rasitologico, no podemos explicar. 

Era nuestro objetivo principal el estu- 
dio del cuadro clinico de las enteropara- 
sitosis mas frecuentes, por cuanto el des- 
conocimiento de su rol patogeno hace que 
se subestimen como agentes productores 
de enfermedades. A lo anterior debe su- 
marse las dificultades para plantear el 
diagnostico desde el punto de vista se- 
miologico, por lo que a menudo estas en- 
tidades permanecen desconocidas o son 
tratadas inadecuadamente. 

Desde el punto de vista clinico son con- 
sideradas afecciones preferentemente cro- 
nicas y asi, vemos que en nuestro mate- 
rial, el 66‘. de los casos presentaban una 
evolucion sintomatica previa a la consul- 
ta superior a los 30 dias. La evolucion cro- 
nica, alterna con periodos de exacerba- 
ciones seguidas de periodos de latencia. 

Se afirma que las enteroparasitosis no 
poseen sintomas propios o patognomoni- 
cos, sino que producen cuadros polimor- 
fos que simulan toda la patologia intes- 
tinal, concepto este, que hace olvidar 
frente al enfermo, la etiologia parasitaria. 

Nosotros en nuestro estudio hemos en- 
contrado que existe un grupo de sinto- 
mas, que si bien no son inherentes solo a 
las enteroparasitosis, son observados con 
extraordinaria frecuencia y constancia 
en ellas, lo que nos ha permitido formu- 
lar el diagnostico clinico en un elevado 
porcentaje de ellas, antes de poseer la 
evidencia que nos da el laboratorio es- 
pecializado. 

Dado que en nuestro material se obtu- 
vo una cifra adecuada solo en Lambliasis 
y Ascaridiasis, hemos estudiado preferen- 
temente estas dos parasitosis y asi, pode- 
mos enunciar que la Lambliasis del lac- 
tante tiene como sintomas capitales: me- 
teorismo, excesivo mal olor de las depo- 
siciones y sed en mas del 50° de los afec- 
tados, en proporcién algo menor diarrea 
liquida, inapetencia y sueno agitado. 

Hacemos resaltar que el excesivo mal 
olor de las deposiciones, es un signo que 
no hemos encontrado descrito en la lite- 
ratura a nuestro aleance y presenta ca- 
racteristicas sui generis que la propia ma- 
dre del consultante hace destacar. 

En la Ascaridiasis del lactante, domi- 
nan el cuadro clinico el meteorismo, la 
sed, disconfort abdominal, dolores abdo- 
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minales, abdomen globuloso, prurito na- 
sal y sueno agitado en mas del 50% de 
los casos. 

En el preescolar afecto de Lambliasis, 
se observan especialmente el disconfort 
abdominal, irritabilidad, sed, prurito na- 
sal, excesivo mal olor de las deposiciones 
y meteorismo en mas de la mitad de los 
casos. 

En la Ascaridiasis en cambio, acusamos 
en orden de frecuencia los dolores abdo- 
minales, meteorismo, disconfort abdomi- 
nal, prurito nasal, abdomen globuloso, sed 
e inapetencia como los sintomas mas lla- 
mativos en mas del 50‘~ de los enfermos 
estudiados. 

Recapitulando en lo que a la sintoma- 
tologia se refiere y considerando la Lam- 
bliasis y la Ascaridiasis en el lactante y 
preescolar, pese a que nuestra casuistica 
no es numerosa, podemos inferir que exis- 
ten algunos hechos que presentes en un 
enfermo, nos sugieren la existencia de 
una enteroparasitosis. 

Es innegable, que la confirmacion del 
Laboratorio es fundamental y el trata- 
miento adecuado hecho con _ posteriori- 
dad, nos confirmara, con la desaparicion 
de los sintomas, la exactitud de nuestro 
planteamiento. 

Las enteroparasitosis estan estrecha- 
mente vinculadas a una serie de factores 
epidemiologicos *'' y la labor del médico 
o del consultorio externo, no termina con 
el tratamiento del enfermo y debe pro- 
curar dictar normas de higiene individual 
y familiar. Propender a la desaparicion 
de una serie de actos perniciosos en los 
individuos, que contribuyen a la disemi- 
nacion parasitaria. Igualmente, nuestras 
autoridades deben velar por la higiene 
ambiental en el sentido de dotar de agua 
potable, disposicion de excretas y basu- 
ras a la poblacion y todo ello, consolida- 
do por una educacion sanitaria al alcance 
de nuestro pueblo. 

No debemos olvidar, que la infeccion 
por enteroparasitos es un indice de conta- 
minacion fecal y por iguales vias llegan 
a la poblacion las bacterias, productoras 
de cuadros entéricos. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


1. Se efectua un estudio clinico-para- 
sitologico en lactantes y preescolares por- 
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tadores de cuadros de tipo digestivo en el 
Consultorio Externo de Pediatria del Hos- 
pital Regional de Talca. 

2. Se examinan 592 consultantes ob- 
teniéndose un 79,4‘¢ de nifios con exa- 
menes coprologicos positivos a uno o mas 
especies de parasitos intestinales y 20,6 
‘; de negativos. De los 592 ninos, en 401 
se logro completar el estudio clinico se- 
gun una pauta preestablecida. 

3. El material examinado correspon- 
de a 118 lactantes y 283 preescolares pro- 
venientes de un medio de precarias con- 
diciones econdmico-sociales e higiénico- 
ambientales. 

4. En el estudio realizado se observa 
que la Lamblia intestinalis esta presente 
en el 44,38‘. de los examinados, sola o 
asociada a otros parasitos y en el 24,68% 
como unico agente. 

5. El Ascaris lumbricoides se demos- 
tro en el 62,84°% de los casos solo o aso- 
ciado a otras enteroparasitosis y como 
agente unico en el 39,40‘%. 

6. La E. histolytica, la tenia Hymeno- 
lepis nana y Tenia sp., fueron observados 
con menor frecuencia: 4,0, 10,5 y 0,35% 
respectivamente. 

7. Se analiza solo la sintomatologia de 
la Lambliasis y Ascaridiasis puras en lac- 
tantes y preescolares, por ser las unicas 
que se presentaron en un numero de cier- 
ta consideracion. 

8. Del estudio clinico de estas ente- 
roparasitosis se desprenden un grupo de 
sintomas que se observaron con gran fre- 
cuencia y constancia. 

9. Se hacen consideraciones de tipo 
epidemiologico que inciden en la impor- 
tancia de las enteroparasitosis. 
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Servicio de Pediatria 


INTRODUCCION 


Antiguamente se consideraba la ame- 
biasis como una Enfermedad tropical, pe- 
ro en los ultimos anos se ha observado su 
extension a climas mas templados, tanto 
en el hemisferio Norte como en le hemis- 
ferio Sur. En Estados Unidos se calcula 
que el 10‘. son portadores de Entamoeba 
histolytica. En Chile los estudios practi- 
cados por Neghme, revelan una incidencia 
de 25‘.. Dado la magnitud del problema 
nos llama la atencion los escasos trabajos 
sobre esta materia publicadas en la lite- 
ratura pediatrica nacional durante los ul- 
timos 10 anos. Excepcion hacen las inte- 
resantes publicaciones de Ortega y col. 
en Concepcion sobre amebiasis en el lac- 
tante. 


MATERIAL Y METODO 


Nosotros trabajamos con un material 
seleccionado en el sentido de que se en- 
via al Policlinico de Gastroenterologia 
del Hospital “E. Deformes” ninos que pa- 
decen de algun sintoma referente al trac- 
to gastrointestinal, especialmente dolor 
abdominal y diarrea cronica. 

Todos los ninos con estos sintomas u 
otros que hacian sospechar una parasito- 
sis intestinal fueron sometidos a un exa- 
men parasitologico seriado. Cuando no 
existian diarreas se indicaba un purgante 
salino la noche anterior. El examen se 
practicaba con deposicion fresca. 

De una revision de los ultimos 3 anos 
resultaron 92 casos de amebiasis, de es- 
tos se eliminaron 8 por presentar otros 
cuadros patologicos cuya sintomatologia 
se confundio con amebiasis o por ser un 
hallazgo puramente casual de un porta- 
dor asintomatico. Analizamos entonces 84 
casos de amebiasis. Aunque muchos de 
ellos presentan otras parasitosis concomi- 
tantes estos influyen poco en los analisis 
de la sintomatologia ya que siempre tra- 
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tamos primero la parasitosis secundaria 
(con excepcion de la giardia lamblia que 
consideramos como patogeno solamente 
en casos excepcionales) de modo que los 
sintomas descritos serian causados exclu- 
sivamente por la Entamoeba histolytica 
siendo confirmado posteriormente por el 
éxito terapeutico con tratamiento anti- 
amebiano. 


RESULTADOS 


Para mejor esquematizacion se anali- 
zan en forma separada las distintas uni- 
dades sintomaticas y al final el éxito te- 
rapeutico. 


Comienzo. 


En 68 casos el comienzo fué insidioso, 
generalmente la madre referia los sinto- 
mas hace 15 dias o 1 mes, pero con una 
anamnesis cuidadosa relataba que hace 
un tiempo muy largo, 6 meses, 1 ano o 
mas el nino presentaba molestias vagas 
atribuibles a una amebiasis como dolores 
abdominales, diarreas frecuentes, etc. En 
ninguno de estos casos se podria fijar una 
fecha precisa de comienzo de la enferme- 
dad. Esto estaria en relacion con la edad 
de nuestros enfermos, quienes con excep- 
cion de 3 lactantes, eran todos ninos pre- 
escolares o escolares. 

Solo en 16 casos el comienzo fue brusco 
vy de corta evolucion, las madres siendo 
categoricas en negar molestias anteriores. 
Probablemente se puede catalogar estas 
como amebiasis aguda, aunque la falta 
total de molestias no elimina la posibi- 
lidad de una infestacion amebiana ya que 
el periodo de incubacion puede ser muy 
prolongado. 


Dolor abdominal. 


Este fue el sintoma mas constante pre- 
sentado en 63 casos, y que muchas veces 
motivo la consulta (Cuadro N?® 1). 
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CUADRO N° 1 


DOLOR ABDOMINAL 


Presente: 63 casos Ausente: 21 « 


Tipo Localizaci6n 

Vago 49 Difuso . 27 

Célico , 8 Fosa iliaca der 22 

Puntada ‘ 6 Periumbilical i 
Hipocondrio der 6 


El] tipo de dolor era casi siempre moles- 
tias vagas abdominales, solo en 8 casos 
habian dolores colicos a repeticion y en 
6 casos se describia dolor en puntada, ge- 
neralmente de la fosa iliaca derecha o 
region periumbilical. En cuanto a la lo- 
calizacion en 27 casos era difuso, pero en 
22 casos el nino referia el dolor a la fosa 
iliaca derecha, dato muy importante ya 
que en muchas ocasiones el nino fue en- 
viado primero al Servicio de Cirugia con 
diagnostico de “apendicitis cronica” y re- 
ferido posteriormente a nosotros al no 
confirmarse este. En 8 casos se localizaba 
en la region periumbilical dato de escasa 
importancia ya que sabemos que el nino 
muchas veces refiere un dolor difuso a 
la region central del abdomen. Por ulti- 
mo llama la atencion que en 6 casos el 
dolor se localizaba en el hipocondrio de- 
recho. 


Diarrea. 
La diarrea era un sintoma menos cons- 
tante que el dolor. Se presentaba en 48 


casos (Cuadro N® 2). 


CUADRO N° 2 


DIARREA 
Presente: 48 Ausente: 36 
Tipo 
Disentérica . — 11 


Casi siempre de caracter inespecifico 
(37 casos) de tipo intermitente, a veces 
con mucosidades pero generalmente liqui- 
do solamente. Las madres relataban que 
los ninos eran “delicados del estomago”’, 
es decir, cualquier pequena transgresion 
alimenticia provocaba una diarrea. En so- 
lo 11 casos habian episodios francamente 
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disentéricos con deposiciones muy fre- 
cuentes, pujos, mucus y sangre. En los 
36 casos restantes no habia antecedentes 
de diarrea fuera de uno que otro episo- 
dio asociado a francos desarreglos ali- 
menticios o infecciones como podria pre- 
senvar cualquier nino normal. 


Otros sintomas. 


Fn la mayoria de los casos el estado 
general y nutritivo era satisfactorio o 
bueno. Los 17 casos en que se clasificaba 
como malo coincide con el numero nor- 
mal de distrofias que se puede observar 
en cualquier policlinico general. Por lo 
tanto concluimos que la amebiasis altera 
poco el estado general y nutritivo (Cua- 
dro N® 3). 


CUADRO N® 3 


OTROS SINTOMAS 


Bueno 67 

Estado general y nutritivo 
Malo 17 
Intolerancia grasa ‘ 10 
Estrenimiento .... . 8 
Prolapso recta 3 
Rectorragia 2 


Sintoma muy importante era la anore- 
xia presente en 45 casos, esto se podria 
atribuir directamente a la amebiasis ya 
que en todos estos ninos, sin excepcion, 
hubo mejor apetito después del trata- 
miento anti-amebiano. 

Relativamente frecuente era la cefalea 
(1l-casos) y las nauseas (10 casos), estos 
dos sintomas asociado a dolor en la fosa 
iliaca derecha llevaba automaticamente al 
diagnostico de apendicitis 0 si se asocia- 
ba a dolor en el hipocondrio derecho o a 
intolerancia grasa hacia pensar en una 
colecistopatia. 

FE] decaimiento presente en 10 casos es- 
ta mas bien en relacion inversa con el 
buen estado general de la mayoria de los 
enfermos. 

La intolerancia a las grasas es otro sin- 
toma relativamente frecuente (10 casos). 
En todos estos casos se practico una Co- 
lecistografia para poder descartar una 
afeccion vesicular, especialmente de tipo 
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congenito y en todos las radiografias de- 
mostraban vesicula normal. Esta intole- 
rancia desaparecio con el tratamiento an- 
tiamebiano confirmando que era conse- 
cuencia exclusiva de la infestacion ame- 
biana. 

Vale la pena recalear que en 8 casos 
existe estrenimiento cronico ya que raras 
veces se piensa en amebiasis cuando el 
sintoma principal de consulta es consti- 
pacion. 

De menor importancia aunque pueden 
tener significacion diagnostica eran 3 ca- 
sos de prolapso rectal v 2 casos de recto- 
rragia. 


Otras parasitosis. 


En 43 casos se encontro infestacion 
concomitante con otros parasitos: la dis- 
tribucion de estos (Cuadro N® 4) sigue 
en lineas generales la frecuencia de es- 
tos parasitos en nuestro medio. 


CUADRO N° 4 


OTROS PARASITOS 


Present®: 43 casos 


Lamblias 
Ascaris 
H. nana 


La cifra total de estos parasitos exce- 
den los 43 casos en los cuales estaban 
presente ya que algunos ninos presenta- 
ban infestacion multiple. 


Diagnostico de ingreso. 


La mayoria de los ninos fueron envVia- 
dos al policlinico de Gastroenterologia 
con diagnostico vago, por ejemplo, “Dia- 
rrea cronica”, o “dolor abdominal croéni- 
co” (Cuadro 5). 

El cuadro analiza los 41 casos que fue- 
ron enviados con diagnostico preciso. 


CUADRO N® 5 
DIAGNOSTICO DE INGRESO 


Amebiasis ..... . Diverticulo de Meckel 
Apendicitis ..... Polipo rectal 
3 


Colecistopatia 


Colon espastico 
Adenitis mesentérica . 


Nleitis regional 


Llama la atencion en primer lugar que 
de los 84 casos solo en 20 casos se sospe- 
cho la posibilidad de una amebiasis. Tam- 
bien es interesante que 11 casos fueron 
enviados como apendicitis, 3 como ade- 
nitis mesenterica y 3 como colecistopatia, 
demostrando la similitud que puede exis- 
tir entre la amebiasis y estos tres cua- 
dros. El caso diagnosticado como Diver- 
ticulo de Meckel y como polipo rectal co- 
rresponden a los 2 casos de rectorragia 
anotado en la sintomatologia. El caso de 
colon espastico era realmente un colon 
espastico pero provocado por la amebia- 
sis. El caso de ileitis regional también fué 
confirmado radiologicamente pero proba- 
blemente era causado también por su 
amebiasis ya que un control posterior fué 
negativo. 


Tratamiento. 


El analisis del tratamiento es bastante 
dificil de efectuar ya que nos resulta muy 
dificil mantener el control posterior de 
nuestros enfermos. Utilizando un criterio 
quizas un poco amplio consideramos cu- 
rados aquellos ninos que presentaban una 
desaparicion completa de todas sus mo- 
lestias y 3 examenes parasitologicos se- 
riados negativos. El tratamiento standard 
que usamos consiste en la administracion 
de una tetraciclina en dosis de 30 mlg 
kg/dia durante 8 dias seguidos inmedia- 
tamente por diodoquin 2-6 tabletas dia- 
rias segun la edad durante 20 dias. He- 
mos usado en algunos casos otras drogas 
antiamebianas en vez del diodoquin y 
aunque el escaso numero de casos no nos 
permite sacar conclusiones nuestra im- 
presion es que no presenta ventajas al 
tratamiento ya mencionado y presenta la 
desventaja que muchos de ellos son mas 
toxicos. 

Con el criterio ya mencionado tuvimos 
éxito en el tratamiento en 43 casos, en 6 


CUADRO N° 6 
TRATAMIENTO 


Exito: 
ler. tratamiento 
2° tratamiento 
3er. tratamiento 


Dudosos 


33 

1 

1 


de ellos hubo que repetir una vez y en 
3 repetir 2 veces el tratamiento antes de 
lograr la mejoria de! enfermo. Hemos ca- 
talogado como dudoso 41 casos que no 
hemos controlado posteriormente, la ma- 
yoria de ellos han tenido mejoria de su 
sintomatologia pero no han vuelto para 
sus controles parasitologicos y por lo tan- 
to no podemos considerarlos entre los tra- 
tados con éxito. 


COMENTARIO 


Muy interesante para nosotros fue el 
trabajo de Ortega y Suarez quienes pu- 
blican 54 casos de amebiasis en el lac- 
tante y 3 en el nino mayor. Sus resul- 
tados son distintos a los nuestros ya que 
su material fué seleccionado de ninos hos- 
pitalizados por un cuadro diarreico. Por 
lo tanto eran en su mayoria lactantes ya 
que el nino mayor raras veces se hospita- 
liza por diarrea, probablemente en la ma- 
yoria de los casos se trataba de amebia- 
sis aguda de corta evolucion, en parte 
debido a esto y en parte a las caracteris- 
ticas especiales del lactante, se explican 
los resultados aparentemente contrarios a 
los nuestros, aunque en realidad los dos 
trabajos se complementan. Goldberg, en 
los Estados Unidos, estudiando la ame- 
biasis del lactante llego a conclusiones 
muy semejantes a los de Ortega y Suarez. 

El comienzo insidioso y evolucion lar- 
ga es la caracteristica de la amebiasis en 
el nino mayor, como se pudo comprobar 
ampliamente en esta serie de ninos. Las 
manifestaciones son generalmente tan po- 
co importantes y tan faciles de confundir 
con otros cuadros reales o imaginarios 
que la madre es incapaz de fijar el tiem- 
po preciso de evolucion en la mayoria de 
los casos. Ortega y Suarez encuentran una 
evolucion de menos de 1 mes en casi el 
50°> de sus casos pero hay que recordar 
que el 75‘+ de sus enfermos eran lactan- 
tes de menos de 9 meses. 

El dolor abdominal era casi constante. 
Especialmente interesante era el hecho 
que 22 ninos (casi el 25°.) referian este 
dolor a la fosa iliaca derecha. Cierto es 
que esta cifra puede ser exagerada ya 
que muchos ninos fueron enviados del 
Servicio de Cirugia. Sin embargo, nos pa- 
rece de importancia que el pediatra de- 
be recordar que un dolor cronico locali- 
zado de la f.i.d. no es necesariamente una 
“apendicitis cronica” sino con mas pro- 
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babilidad una amebiasis y solamente eli- 
minando esto se puede pensar en una in- 
tervencion. Esto ocurriria segun Faust y 
Russel cuando el sitio principal de la in- 
festacion es en el ciego. Badiney y Siquez 
examinaron los apendices de un grupo de 
niermos operados en diversos Servicios 


le Urgencia; 


Dlasis y 


en el se encontro ame- 
mas aun en el 10% no habian 
apendicitis sino exclusivamente amebia- 
sis; y en el 10‘< que presentaba apendi- 
citis mas amebiasis anatomicamente se 
yudo constatar que la causa de la apendi- 
citis en la mayoria era ulcera amebiana. 

Igualmente importante aunque menos 
frecuente es la localizacion del dolor en 
el hipocondrio derecho que lleva al diag- 
nostico errado de colecistopatia. 

La diarrea, que en los lactantes se pre- 
senta en forma constante y muchas ve- 
ces grave, es un sintoma de importancia 
secundaria en el nino mayor, muchas ve- 
ces ausente, y cuando se presenta casi 
siempre de caracter inespecifica y a re- 
peticion. 

El estado general tampoco ayuda para 
diagnosticar una amebiasis intestinal; en 
general el nino se mantiene en buenas 
condiciones generales y cuando existe 
mal estado general es secundario a facto- 
res ambientales, ya que en nuestra serie 
el numero de ninos mal nutridos guarda 
proporcion con cualquier grupo seleccio- 
nado al azar en un policlinico hospitala- 
rio. Excepcion a esto es la inapetencia 
presente en el mas del 50° de los ninos, 
aun aquellos en buen estado general, y la 
mejoria con el tratamiento era espectacu- 
lar; la satisfaccion mayor para la madre 
era que su hijo tenia apetito. 

Los otros sintomas que presentaron al- 
sunos de los enfermos eran menos cons- 
intes pero llama la atencion los 10 ninos 
con molestias de tipo vesicular y los 8 
ninos con estrenimiento. ;Cuantos ninos 
consultan a los policlinicos con estas mo- 
lestias y después de un prolijo estudio 
no se encuentra patologia referente a la 
vesicula biliar o al colon? 

Los parasitos concomitantes eran ha- 
llazgos puramente casuales aunque es lo- 
gico pensar que un nino que ingiere quis- 
tes de ameba tiene la misma posibilidad 
de ingerir huevos de otros parasitos del 
mismo foco de contagio. 

La impresion diagndéstica de ingreso 
que mas llama la atencion es la de apen- 
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dicitis que ya se analizo mas arriba, los 
otros diagnosticos sirven para recalcar la 
sintomatologia proteiforme de la ame- 
biasis. 


El analisis del tratamiento refleja las 
dificultades practicas en el control de es- 
tos ninos, casi el 50‘« de estos ninos se 
perdieron de vista antes de poder consi- 
derarlos completamente curados a pesar 
de haber explicado a la madre la necesi- 
dad de un buen control, casi siempre de- 
jaban de asistir a nuestro policlinico una 
vez que desaparecieron los sintomas. Sin 
embargo creemos que el tratamiento fue 
eficaz en la mayoria de ellos por la me- 
joria sintomatica aue presentaron todos y 
por la negativizacion del examen parasi- 
tologico en todos los que acudieron a 
control posterior. 


RESUMEN 


1. Se estudia 84 casos de amebiasis la 
mayoria en ninos de 2-12 anos. 

2. En casi todos el comienzo es insi- 
dioso y la evolucion cronica. 


3. El sintoma principal es el dolor ab- 
dominal, generalmente de tipo: vago y de 
localizacion difusa, aunque llama la aten- 
cion la frecuente localizacion en la fosa 
iliaca derecha y en el punto vesicular. La 
diarrea es menos constante y generalmen- 
te de tipo inespecifico. Sintoma importan- 
te es la anorexia. Otros sintomas relati- 
vamente frecuentes son nauseas, cefaleas, 
decaimiento, intolerancia grasa y estreni- 
miento. La mayoria de los ninos tenian 
buen estado general. 

4. Otras parasitosis ocurren con una 
frecuencia normal para el pais. 

5. El] diagnostico de ingreso fué ame- 
biasis en solo 20 casos. La confusion mas 
frecuente era con “apendicitis cronica”’. 

6. El] tratamiento | tetraciclina-diodo- 
quin) fue un éxito en todos los casos con- 
trolados. 
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INTRODUCCION 


La ascaridiasis es una parasitosis muy 
difundida ' producida por el ascaris lum- 
bricoides, un vermes gigante que habi- 
tualmente vive en el intestino delgado 
del hombre. 

La hembra adulta mide entre 20 y 30 
cm de largo por 5 mm de diametro, en 
tanto que el macho mide de 15 a 17 cm 
de longitud y 3 mm de diametro, presen- 
tando su cola enrollada ventralmente. 
Una sola hembra puede producir hasta 
200.000 huevos diarios, fecundos si con- 
vive con machos. Estos huevos son muy 
resistentes a los agentes externos, salvo 
al calor 

Esta afeccion abarca practicamente to- 
dos los climas calidos y templados y se 
adquiere por la ingestion de los huevos. 
Estos han de sufrir un desarrollo embrio- 
logico que llega hasta el estado larvario 
(huevo en estado infeccioso). Por la ac- 
cion de los jugos digestivos, el huevo se 
abre en el duodeno, permitiendo la salida 
de la larva, la que atraviesa la pared in- 
testinal y avanza a través de los linfa- 
ticos o de las vénulas mesentericas- hasta 
los pulmones, traspasa los capilares y cae 
en los alvéolos. Posteriormente asciende 
por las vias respiratorias, franquea la epi- 
glotis y es deglutida nuevamente, llegan- 
do al intestino delgado donde se desarro- 
lla. Todo este ciclo, que comienza con la 
infestacion, dura entre 16 y 75 dias. Esta 
es la evoluciOn normal. 

Una vez establecido y desarrollado el 
parasito, si es irritado por cualquiera cau- 
sa, puede descender evacuandose o ascen- 
der y ser expulsado mediante el vomito 
por boca o nariz. Otras migraciones, aun- 
que mas raras ocurren hacia el apendice 
vermicular, colédoco y conductos intra- 
hepaticos *, trompa de Eustaquio o a la 
cavidad peritoneal. 

La infestacion solo procede de otro ser 
humano. Generalmente son los ninos los 
afectados, ya que las golosinas, juguetes 
o sus mismas manos son los agentes trans- 
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portadores de los huevos. Puede ser asin- 
tomatica, lo que no es lo frecuente. En 
la mayoria de los casos produce una sin- 
tomatologia muy polimorfa, apareciendo 
sintomas vagos, como enflaqueci- 
miento, anorexia, decaimiento, insomnio, 
irritabilidad, palidez, febriculas, langui- 
dez, nauseas y a veces vomitos. Todo est« 
se atribuye a una intoxicacion que pro- 
duciria el parasito en el mesonero. 


tolec 


En el periodo de migracion de las lar- 
vas (periodo de incubacion) se produce 
una sensibilizacién del organismo por ab- 
sorcion de metabolitos toxicos, lo que de- 
termina exantemas urticariales y eosino- 
filia. Si ésta es muy intensa puede llegar 
a constituir un leucemoide eosinofilo. En 
el momento de pasar las larvas a traves 
de la pared capilar y caer en los sacos 
aereos, se producen microhemorragias y 
una infiltracion celular aguda en su ve- 
cindad, lo que bloquea el ascenso de las 
larvas hacia las vias respiratorias altas. 
Si este proceso es extenso, se constituye 
la neumonia atipica (infiltrado eosinofilo 
de Loeffler). Esto ocurre entre 9 y 12 
dias despues de la infestacion o entre 7 y 
10 semanas antes de que aparezcan los 
huevos de ascaris en las deposiciones °*. 
Algunos autores han descrito la llamada 
intoxicacion ascaridiana, constituida en 
parte por ataques epileptiformes y sinto- 
matologia encefalitica ° 

Gran parte de los pacientes se quejan 
de dolores abdominales, los que pueden 
ser producidos por uno o mas vermes. 
Si forman ovillos pueden producir inva- 
ginacion o ileo, e incluso perforacion in- 
testinal. Bastaria un solo ascaris para ori- 
ginar un ileo, por accion “in situ” ®. 

El] diagnostico no tiene dificultades en 
hacerse cuando existe el antecedente de 
expulsion de ascaris. El estudio en frotis 
de heces concentradas revela la existen- 
cia de huevos. Si estos no se eliminan, s6- 
lo el tratamiento de prueba y el examen 
radiologico seran los que confirmen la 
sospecha diagnostica. 
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MATERIAL 


Lo constituyen 48 casos de ascaridiasis 
reunidos entre los anos 1951-1960 y que 
fueron estudiados bajo el punto de vista 
clinico y radiologico. 

En el Cuadro N® 1 se anotan los diag- 
nosticos clinicos de presuncion con que 
ingresaron, antes de efectuarse el examen 
de transito intestinal. 


CUADRO N° 1 


OJIAGNOSTICOS CLINICOS DE PRESUNCION AL 
INGRESO DE 48 CASOS DE ASCARIDIASIS 


Anios 1951-1960 - Hospital “Roberto del Rio” 


. 
Oclusi6n intestinal 
Megacolon 
Peritonitis (2 tuberculosas; 1 plastica) 
Coélicos abdominales 
Absceso, tumor o quiste hepatico 
Diverticulitis 
Torsi6én tumor o quiste ovari 
Otras enfermedades 


Q 


En el Cuadro N°” 2 se aprecian los prin- 
cipales antecedentes clinicos que presen- 
taron los enfermitos. 


CUADRO N® 2 


ANTECEDENTES CLINICOS EN 48 CASOS 
DE ASCARIDIASIS 


Anos 1951-1960 - Hospital “Roberto del Rio” 


Dolor cdélico 38 
Vomitos 30 
Adinamia, decaimiento 19 
Expulsion de ascaris .. 
Estado febril o subfebril 10 
Sudoracion 9 
8 
6 
5 
4 
1 


Cefaleas 
Sintomas de obstruccion intestinal 
Deposiciones sanguinolentas 


Hematemesis 


Los hallazgos fisicos mas frecuentes 
aparecen en el Cuadro N° 3. 


CUADRO N® 3 
HALLAZGOS FISICOS EN 48 CASOS DE ASCARIDIASIS 


Afios 1951-1960 - Hospital “Roberto del Rio” 


Enflaquecimiento 
Sensibilidad abdominal! 
19 
Masas abdominales 9 
4 
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Al egreso, fuera de las 48 ascaridiasis 
se anotaron los siguientes diagnosticos: 
2 obstrucciones intestinales, 1 operada. 


2 peritonitis tuberculosas, ambas_ha- 
llazgos operatorios. 


2 peritonitis plasticas, ambas en ne- 
cropsia, | postoperatoria y la otra 
por perforacion intestinal por ascaris. 

2 megacolon. 

2 apendicitis cronicas. 

1 colangitis 


En 30 de los 48 casos, el diagnostico 
definitivo de ascaridiasis fué establecido 
después de efectuarse el examen radio- 
logico del tubo intestinal. 


Examenes de laboratorio. 


En 26 casos se hizo examen coproldgi- 
co; 10 resultaron negativos en la bus- 
queda de huevos de ascaris y el resto po- 
sitivos. Solo uno de ellos se practico antes 
de efectuarse el examen radioldgico, el 
que confirmo la presencia de vermes en 
el intestino en un enfermo hospitalizado 
por otra enfermedad. 

En 2 casos se efectuo broncoaspiracion, 
que fueron negativas. En uno se hizo son- 
deo duodenal, cuyo resultado fué positi- 
vo en el hallazgo de huevos de Ascaris. 

En 22 enfermos se practicO hemogra- 
ma. La mitad de los casos presento ane- 
mia, en 3 de gran intensidad, bajo 2 mi- 
llones de hematies por mm*. En 10 se 
aprecio eosinofilia, cuya cifra mas alta 
correspondio a un 38%. La cantidad y 
formula de leucocitos fué muy variable, 
de acuerdo a las enfermedades intercu- 
rrentes. 

Radiologia. El material radiologico lo 
constituyen 48 casos con estudio radio- 
logico completo. En su mayoria, este exa- 
men fue solicitado como medio de orien- 
tacion clinica. 

La mitad de los casos son varones y el 
resto mujeres. Su distribuci6n por edad 
fué la siguiente: 

Menores de 2 anos, 5 casos. 

De 2 anos 1 dia a 5 anos, 26 casos. 

De 5 anos 1 dia a 10 anos, 10 casos. 

Mayores de 10 anos, 7 casos. 

Los signos radiologicos de la ascaridia- 
sis son caracteristicos y su interpretacion 
no presenta dificultades para el radidlo- 
go. La existencia de estos parasitos da 
imagenes negativas y positivas 7°. 
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Figura N° 


Negativa, por 


Radiografia que muestra una imagen 
defecto de lIlenamiento, de un ascaris 


dentro de una asa yeyuna! 


Las primeras, las mas frecuentes, apa- 
recen como defectos de llenamiento en e] 
bario, sinuosos, generalmente multiples, 
paralelos, entrecruzados o en ovillo en el 
lumen intestinal durante el transito. Oca- 
sionalmente es dable ver movimientos en 
los vermes. La técnica para la busqueda 
y demostracion de estas imagenes consis- 
te en efectuar controles periddicos, cada 
media hora despues de la ingestion del 
medio opaco, utilizando una compresion 
moderada y efectuando seriografias. De 
este modo, los vermes son facilmente pes- 
quisables tanto en el delgado, donde fre- 
cuentemente se les encuentra o en el in- 
testino grueso. (Figs. N° 1 y 2). 

Las imagenes positivas pueden obser- 
varse tanto en la radiologia simple, como 
en el estudio con medio de contraste. 

El estudio radiologico simple del abdo- 
men puede revelar —en determinados ca- 
sos— la imagen de ascaris, e incluso sus 
movimientos a la radioscopia. Las condi- 
ciones de observacion deben ser favora- 
bles; es decir, poco espesor del organismo 
a examinar, numerosos ascaris y en es- 
pecial, abundancia de gas intestinal, de 
tal modo que a traves de las bulas de aire 
puedan observarse los vermes. (Fig. N° 
3). Estos hallazgos no los hemos visto des- 
critos con anterioridad. 

La imagen positiva en el examen con 
medio opaco o inmediatamente después 
de él también es poco frecuente. Consti- 
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Figura N° 2: Numerosas imagenes negativas produ 
cidas por un ovillo de ascaris. con tipicos defectos dk 


llenamiento, en e 


Intestino 


delgado 


tuyen delgadas estriaciones de bario en 
el lumen intestinal en el lugar donde se 
observaron ascaris y que corresponden a 
!lenamiento con bario de sus canales en- 
tericos. A veces, aparecen imagenes de 
doble contorno, paralelas, de medio opa- 
co, que corresponden a adherencia del ba- 
rio en los contornos del vermes. (Fig. 
4). 

En general, la columna de bario suele 
observarse irregular y segmentada, con 
finas alteraciones del relieve de la mu- 
cosa. Asimismo, se puede apreciar modi- 
ficaciones de la motilidad intestinal con- 
sistentes en hiperperistaltismo, aun cuan- 
do no existan obstaculos al avance de la 
masa opaca, seguidos de periodos de nor- 
malidad. En otras ocasiones, el intestino 
delgado aparece uniformemente dismi- 
nuido de calibre, espasmodico. Estas alte- 
raciones dinamicas son especialmente de- 
mostrables mediante la cinefluorografia, 
metodo que hemos incorporado este ano 
en nuestros estudios sobre el intestino 
delgado, resultados que esperamos comu- 
nicar en otra oportunidad. 

En todos los casos, el o los vermes se 
ubicaron en el delgado, en controles que 
variaron de media a 6 horas después de 
ingerido el medio opaco. En 3 se obser- 
varon ademas en el ciego, 3 en el colon 
y 1 en el estomago. 

En 3 se practico un segundo examen 
de control o para mejor estudio. 


mae 


N’ 3: Imagen positiva producida por un gru- 


po de ascaris apelotonados en un examen radiologico 
sin medio de contraste, incluidos en una am 
polla de aire intestinal 


Figura 


simple 


Como hallazgo asociado se encontro 
una obstruccion intestinal alta y se con- 
firmaron 2 megacolon. 

En 4 enfermos se practico pielografias 
de eliminacion para descartar otros diag- 
nosticos. 


COMENTARIO 


Desde que Fritz, en 1922, describio por 
primera vez la imagen radiologica nega- 
tiva del ascaris en el tracto intestinal, 
han sido muchas las publicaciones efec- 
tuadas hasta la fecha, la mayoria de po- 
cos casos. En nuestro medio, Neira pre- 
sento en 1950 a la Sociedad Chilena de 
Pediatria un trabajo relativo a este tema. 

Queremos llamar la atencion en el sin- 
toma principal de esta afeccion, cual es 
el dolor abdominal tipo cdlico (cdlico ge- 
nuino de Fanconi) y que puede ser pro- 
ducido por uno 0 mas vermes, sin que ne- 
cesariamente exista obstruccion intesti- 
nal. Este dolor (79‘. de nuestros casos lo 
presentaron) se observo en nuestros en- 
fermos desde 3 anos hasta 3 dias antes 
del ingreso o consulta, en crisis periddi- 
cas de duraciOn variable, de 15 minutos 
a 3 horas, generalmente de dolor intenso, 
acompanado o no de palidez, sudoracion, 
estado febril o subfebril, crisis que se re- 
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Figura N° 4: Imagenes positivas lineales originadas 
por el llenamiento de los canales entéricos del ascaris 
por el medio de contraste y otras irregulares causadas 
por la adherencia del bario al contorno de los vermes. 


piten cada 3 a 4 dias y que muchas ve- 
ces no ceden al tratamiento habitual y 
que incluso pueden llevar al colapso (1 
caso). Estos dolores pueden ser difusos, 
periumbilicales o localizados en la fosa 
iliaca derecha. Menos frecuentemente se 
localizan en otras regiones —hipocondrio 
y fosa renal derecha— que en nuestros 
casos hicieron pensar en una colecistopa- 
tia o en litiasis renal. A veces son noctur- 
nos; excepcionalmente se irradian (a la 
pierna derecha en uno de nuestros casos). 

Otro sintoma llamativo lo constituye el 
vomito (62‘¢), que puede ser alimenti- 
cio nocturno (6 casos), bilioso (2) y con 
sangre (1). En 6 casos se precedio de un 
estado nauseoso. 

Los sintomas toxiinfecciosos se aprecia- 
ron en forma evidente en un 25%, mas 
o menos. 

Es interesante destacar la presencia de 
deposiciones con sangre, puntiforme o en 
pequenas estrias en 4 casos, descartada 
toda enfermedad sangrante, entérica o 
no. Hubo un caso que presento una he- 
matemesis de regular intensidad un dia 
antes del ingreso, caso que se estudio mi- 
nuciosamente, incluyendo dos transitos 
intestinales con miras a descartar cual- 
quier lesion sangrante, encontrandose so- 
lo un ascaris en el primer transito. 
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De los hallazgos fisicos, destacan la 
sensibilidad abdominal, que se constituyo 
en uno de los signos mas importantes y 
frecuentes (60%). Su localizacién en la 
fosa iliaca derecha, junto al dolor colico 
en dicha zona, indujeron err6dneamente a 
pensar en apendicitis (21‘: de los ingre- 
sos). Hubo un caso en que incluso se sos- 
pecho un absceso apendicular, al palpar- 
se en esa region una masa poco desplaza- 
ble y que result6 ser ascaris en el ileon 
terminal. En 9 (19% ) se palpan masas 
abdominales; 3 se localizan en la fosa 
iliaca derecha, 2 en el hipocondrio dere- 
cho y el resto en otras partes del abdo- 
men. Algunas de ellas se interpretaron 
correctamente. De las localizadas en el 
hipocondrio derecho, una se estim6 co- 
mo vesicula biliar palpable, la otra como 
tumor o quiste hepatico. Este elimind mas 
de 100 ascaris después de] tratamiento, 
desapareciendo la masa tumoral subhe- 
patica. 

Finalmente, expondremos un caso de 
muerte por ascaris. Se trata de un lac- 
tante de 2 anos de edad, que ingresa con- 
valesciente de un sarampion. El dia an- 
terior al ingreso ha expulsado 24 ascaris 
y ha tenido deposiciones con pintas de 
sangre en 3 oportunidades; no ha tenido 
vomitos. El examen revela una nina en 
pesimo estado general y nutritivo, pali- 
da, con signos carenciales y un abdomen 
muy abombado; higado, bazo y rinones 
normales. Se cataloga como sarampion 
en regresion, distrofia policarencial y as- 
caridiasis. Al dia siguiente, elimina 11 as- 
caris; se encuentra mas decaida y su ab- 
domen se presenta mas globuloso y ten- 
so. Al tercer dia es vista a rayos, obser- 
vandose una gran distension gaseosa de 
las asas intestinales, sin niveles liquidos, 
a traves de las cuales se observan nume- 
rosas imagenes positivas de ascaris, al- 
gunas con movimientos; se concluye ileo 
paralitico y ascaridiasis. El] mal estado 
impide efectuar un transito intestinal. Al 
4° dia se aprecia mas decaida, aparecen 
estertores dorso-basales derechos y ex- 
pulsa 16 ascaris. Fallece al dia siguiente. 

El protocolo de autopsia revela de in- 
terés, entre otras cosas: Cavidad abdomi- 
nal: liquido turbio-ladrillo en el perito- 
neo. Intestino muy dilatado, especialmen- 
te el delgado; parte de su superficie pre- 
senta exudado fibrinoso y sus ultimos 15 
em aparecen con su pared violacea-rojiza 
con la superficie peritoneal necrosada, 
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con exudado fibrino-purulento. A 9 cm 
de la valvula ileocecal se encuentra una 
pequena perforacion por la que asoma un 
ascaris. (Fig. N° 5). Abierto el intestino, 
el ileon terminal aparece rojizo, hemorra- 
gico, ulcerado, en parte necrotico. E] in- 
testino delgado esta repleto de ascaris 
Apéndice grueso, congestivo, con exuda- 
do fibrinoso. Conclusion: peritonitis fi- 
brino-purulenta. Perforacion intestinal 


por ascaris. Apendicitis. Bronconeumonia 
media 


dorso-basal 
cha. 


derecha. Otitis 


(Dr. Guzman). 


dere- 


Figura N° 5: Fotografia de autopsia que mue 
perforacion del ileon terminal, con un ascaris emer 
giendo a través de la pared de! intestino. La causa de 

muerte fue una 


stra una 


peritonitis 


De todo lo expuesto, es interesante des- 
tacar los sangramientos que podrian oca- 
sionar los ascaris, ya sea en forma de he- 
matemesis (1 caso), vomitos con sangre 
(1 caso) o deposiciones con pintas o es- 
trias de sangre (4 casos). Estos hechos, 
aparentemente no descritos antes, ten- 
drian su base anatomo-patologica. En to- 
do caso, queda abierto el estudio de su 
mecanismo de produccion. 
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SEGUNDO 
CONCLUSIONES 


1. Se presentan 48 casos de ascaridia- 
sis estudiados clinicamente y radiologica- 
mente, destacandose algunos aspectos de 
interes. 

2. La demostracion radiologica de la 
infestacion intestinal por ascaris es facil 
y segura, a condicion de usar teécnicas 
adecuadas y con experiencia suficiente. 
Esto no significa que el pediatra, ante la 
sospecha clinica de ascaridiasis, solicite 
un estudio radiologico del tubo digestivo 
antes de examenes seriados de deposicio- 
nes. 

3. Con frecuencia, variados cuadros 
clinicos abdominales indeterminados, agu- 
dos, sub-agudos o cronicos, que van des- 
de simples colicos abdominales hasta un 
abdomen agudo, pueden estar condiciona- 
dos por infestacion intestinal por ascaris. 

4. En la exploracion radiologica del 
tracto intestinal en el nino, el radidlogo 
debe tener presente la posibilidad de la 
infestacion por ascaris y, en consecuen- 
cia, examinar cuidadosamente el intesti- 
no delgado en capa fina. 

5. El vermes puede proporcionar ima- 
genes radiologicas negativas, por defecto 
en el contenido intestinal y positivas por 


llenamiento del tubo entérico del parasi- 
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to o adherencia de bario en sus contornos 
externos en el examen radiologico sim- 
ple; estas ultimas a través de imagenes 
aereas (meteorismo). 

6. El diagnostico roentgenologico de 
ascaridiasis sirve al clinico cuando este 
no ha sospechado su existencia y solicita 
un estudio radiologico de orientacién del 
tubo digestivo. 

7. El médico tratante, frente a un in- 
forme radiologico de ascaridiasis, no de- 
be cometer el error de subordinar la cli- 
nica al examen roentgenologico, pues von 
frecuencia ocurre que la presencia de as- 
caris en el intestino es concomitante con 
otra afeccion abdominal. Aun mas, en 
ocasiones la parasitosis puede no estar en 
juego en el cuadro clinico principal que 
aqueja al paciente. 
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Catedra de Cirugia 


Como complemento del Segundo Tema 
Oficial de este Congreso, Enteroparasito- 
sis Infantil, queremos agregar solamente 
pocas palabras aportando nuestra modes- 
ta experiencia sobre las mas frecuentes 
complicaciones quirurgicas de la ascari- 
diasis, con el objeto de someterla a vues- 
tra consideracion y porque, al igual que 
el grano de arena sirve para la forma- 
cion de la montana, puede contribuir, en 
el momento oportuno, a esclarecer el 
diagnostico de un cuadro abdominal du- 
doso, como también en una laparatomia 
o intervencion quirurgica. 

Creemos, desde luego, que es esencial 
la insistencia en la investigacion anam- 
nésica, ya sea con los familiares o con el 
mismo enfermo, si la edad lo permite, del 
antecedente de la expulsion por las vias 
naturales de algun ascaris. Si esto no es 
revelable, pensar siempre en la posibili- 
dad de su existencia. 

Este parasito puede producir las com- 
plicaciones mas increibles, como por ejem- 
plo, afecciones auditivas por su introduc- 
cion a través de la trompa de Eustaquio, 
afecciones urogenitales, respiratorias, etc. 
Hace cuatro anos, un nino de 2 anos de 
edad llego al Servicio de Urgencia de 
nuestro Hospital por presentar brusca- 
mente cianosis y signos de asfixia. La 
gravedad y brusquedad del cuadro hizo 
pensar indudablemente en la obstruccion 
por aspiracion de un cuerpo extrano; se 
procedio a la exploracion de las vias res- 
piratorias superiores y esofagica, encon- 
trandose que la causa consistia en un 4s- 
caris enrollado en la laringe, que se in- 
troducian hacia la region subglotica. Su 
facil extraccion hizo desaparecer el cua- 
dro en forma inmediata, devolviendo la 
tranquilidad al enfermo y allegados. Sin 
embargo, estos casos, que en otras regio- 
nes de climas tropicales o subtropicales 
son frecuentes, en nuestro medio, afor- 
tunadamente, constituyen la excepcion y, 
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por lo tanto, un problema practicamente 
no inauietante. 

Muy diferente es lo que se refiere a la 
patologia del abdomen e intestino deri- 
vada de la presencia de este parasito, que 
con cierta frecuencia produce cuadros 
alarmantes de tipo colico, obstructivo, in- 
flamatorio peritoneal, biliar, etc. 

El dolor de tipo cdlico, puede ser ge- 
neralizado o circunscrito a la region peri- 
umbilical, fosa iliaca derecha o hipocon- 
drio derecho. A menudo se complica con 
sintomas que lo transforman en un ab- 
domen quirurgico. 

Entre estas complicaciones, siguiendo 
un orden de frecuencia, tiene la primacia 
dentro de nuestra experiencia y estadis- 
tica, la obstruccion intestinal. Su diagnos- 
tico es facil establecerlo por la aparicion 
de los conocidos sintomas y signos de 
oclusion del intestino. Es importante, sin 
embargo, poder establecer la causa pa- 
rasitaria, porque la conducta quirurgica, 
en este caso, puede ser diferida, a menos 
que la persistencia o agravacion del cua- 
dro obligue a intervenir. La investigacion 
del antecedente de expulsion parasitaria 
o de sintomas de intoxicacion anterior 
derivados de su existencia, la palpacion 
de una masa intraabdominal depresible, 
blanda, susceptible de cambiar de forma 
y un examen radiologico tal como lo han 
expuesto los Drs. Vilddésola y Neira, pue- 
de darnos una luz en este aspecto. Esta- 
blecida, o sospechada, la causa, puede es- 
tablecerse un tratamiento conservador, 
colocando una sonda de Miller-Abbott, 
para aspirar el contenido intestinal tdoxi- 
co, aplicando calor al abdomen, inyectan- 
do prostigmina y efectuando manipula- 
ciones a través de la pared abdominal pa- 
ra conseguir deshacer el ovillo de 4asca- 
ris. Si esto se consigue, los sintomas oclu- 
sivos desaparecen y después que haya pa- 
sado la intoxicaciOn, se puede implantar 
un tratamiento médico hasta conseguir la 
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curacion completa. Aunque no sea de 
nuestro resorte, nos permitimos recomen- 
dar que el tratamiento medicamentoso 
sea ]levado con mucha prudencia, pues la 
destruccion simultanea de grandes can- 
tidades de ascaris provoca intoxicaciones 
tan graves que pueden producir la muer- 
te, como sucedio en dos casos en nuestro 
Hospital 

Si el diagnostico causal permanece ig- 
norado o el tratamiento anterior fracasa, 
es necesario recurrir a la laparotomia. 
Encontrada la region, unica o multiple, 
del obstaculo intestinal, luego se aprecia 
por la palpacion y sensibilidad tactil de 
que la masa es un conglomerado de as- 
caris. Hemos recurrido a diferentes pro- 
cedimientos para vencer y desintegrar 
estos conglomerados: 

1) En primer lugar se ensayan mani- 
pulaciones sobre la masa para dividirla 
vy empujar sus partes por el lumen intes- 
tinal, si es posible hasta alcanzar el ciego. 

2) La tecnica que nos ha dado esplen- 
dido resultado y que se ha empleado en 
nuestro Servicio desde hace algunos anos, 
a insinuacion personal del Prof. Arnulfo 
Johow, consiste en inyectar de medio a 
un ce de eter sulfurico mediante una agu- 
ja muy fina (de Mantoux) en el lumen 
intestinal, inmediatamente por encima 
del conglomerado parasitario. Hemos po- 
dido comprobar que este procedimiento 
tiene ventajas que resaltan evidentes en 
forma inmediata y también alejadas. En 
efecto, la pequena cantidad de éter, por 
su fuerza expansiva, dilata el intestino, 
facilitando, por lo tanto, la movilizacion 
del paquete ascaridiano. Por su accion 
irritante y toxica sobre los parasitos, pro- 
duce la movilizacion activa de ellos, que 
huyen en sentido contrario lo mas rapi- 
damente posible. Al cabo de algunas ho- 
ras comienza la expulsion, en gran can- 
tidad; en un caso contamos hasta 140. No 
hemos observado hasta el momento nin- 
gun inconveniente por el uso de éter en 
el intestino, como tampoco en el estado 
general del enfermo. Afortunadamente, 
la muerte parasitaria es limitada, de ma- 
nera que nunca hemos tenido que lamen- 
tar toxemias por muerte masiva de ellos. 
La mayor parte de los ascaris expulsados 
estan en estado de semi-motilidad, otros 
totalmente vivos y algunos muertos. Es- 
tamos muy satisfechos de esta idea por 


sus esplendidos resultados y por su ori- 
ginalidad, ya que no la hemos visto des- 
crita en ninguna parte. 

3) Quedan todavia, recursos 
quirurgicos, la enterotomia a través de la 
cual se vacia el intestino y, como ultimo 
medio, la resecciOn intestinal, en el caso 
de que su pared se encuentre en mal es- 
tado de vitalidad. 

Uno de nuestros casos: enfermo mas- 
culino, de 11 anos de edad, con buen es- 
tado general, ingresO a nuestro Servicio 
con el diagnostico de subobstruccion in- 
testinal por presentar crisis de dolores 
colicos, distension abdominal y dificultad 
en la expulsion de gases. Durante su evo- 
lucion, nos llamo la atencion que en nin- 
gun momento durante sus crisis apare- 
ciera el relieve de las asas intestinales so- 
bre la pared abdominal y que los colicos 
databan de tres dias, sin producir sinto- 
mas de oclusion total. A pesar de los an- 
tecedentes negativos, pensamos en la po- 
sibilidad de asecaridiasis y como los do- 
lores eran especialmente localizados al 
hipocondrio derecho, a su penetracion en 
las vias biliares. Con esta hipotesis se in- 
tervino quirurgicamente, encontrandose, 
en efecto, que no habia ningun obstaculo 
ni extra ni intraintestinal; en cambio, al 
explorar el coledoco, se pudo apreciar di- 
latado y a la palpacion, un cordon duro 
en su lumen. Se practicod la coledocotomia 
por la cual se extrajo dos grandes ascaris 
de 12 a 15 em de longitud, que habian 
traspassdo la ampolla de Vater y, vivos, 
ocupab2n completamente todo el colédo- 
co y hepatico. El enfermo sano por pri- 
mera intencion. 

Numerosas veces nos ha tocado obser- 
var cuadros abdominales agudos, diagnos- 
ticados como apendicitis. En tres de ellos 
se encontro el apéndice en malas condi- 
cicnes, con su lumen obstruido por un as- 
caris. En otros existia, en realidad, una 
apendicitis; el hallazgo de ascaris fué un 
hecho casual. Por ultimo, en,dos oportu- 
nidades, se trato, por lo menos en forma 
aparente, de un error diapnostico. En to- 
dos ellos, se hizo naturalmente el trata- 
miento médico a su debido tiempo. 

Entre las complicaciones producidas 
por ascaris, el destino nos ha deparado 
tambien tres casos de peritonitis aguda. 
Sin antecedentes traumaticos ni infeccio- 
sos y delante de un proceso agudo, se 
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piensa naturalmente en una perforacion 
de causa apendicular o diverticular. En 
el primer caso se efectuo la laparotomia 
de urgencia y se encontro gran cantidad 
de liquido de reaccién peritoneal, claro, 
sin pus y un ascaris vivo, libre, en la ca- 
vidad. Se exploro dos o tres veces, en for- 
ma muy acuciosa, todo el trayecto del in- 
testino sin poder evidenciar la perfora- 
cion de salida del parasito; jse cerr6 en 
forma espontanea inmediatamente des- 
pues?, jpasaria a través de la insercion 
mesenterial? La incognita ha permaneci- 
do sin respuesta hasta hoy dia. Se efectuo 
la sutura de la pared sin drenaje y la 
curacion fué completa, por primera in- 
tencion. El segundo y tercer caso, de un 
ano cuatro meses y dos anos y medio res- 
pectivamente, ingresaron ambos al Ser- 
vicio de Medicina con los diagnosticos de 
bronconeumonia bilateral y trastorno nu- 
tritivo agudo. Se agravaron bruscamente 
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apareciendo distencion abdominal, que 
los condujo a la muerte sin alecanzar a 
precisar un diagnostico, por lo que no 
fueron enviados a nuestro Servicio para 
ser intervenidos. La autopsia revelo en 
uno de ellos una peritonitis por perfora- 
cion del estomago, con un ascaris asoma- 
do a través del orificio y en el otro, una 
peritonitis por perforacion, también pro- 
ducida por un ascaris que emergia a po- 
cos centimetros de la valvula ileocecal. 

A manera de ilustracion agregaremos 
dos casos de invaginacion, diagnosticados 
y operados, cuya causa se debio al ha- 
llazgo de gran cantidad de ascaris. En 
la misma forma, un volvulus intestinal, 
en que también se encontro gruesos pa- 
quetes de estos ascaris. Por Ultimo, en la 
intervencion de una hernia estrangulada 
se encontro como causa de ella un ascaris 
enrollado en el asa herniada que tapo- 
naba el cuello del saco. 
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Discusion del Segundo Tema Oficial 


Prof. Adalberto Steeger: La exposicion del 
Relato Oficial que hemos oido, nos revela un 
trabajo sumamente acucioso. El pone en evi- 
dencia la alta incidencia de infestacion pa- 
rasitaria del medio en que trabajaron y ade- 
mas relaciona una serie de sintomas obser- 
vados en los nifios, con determinados tipos 
de parasitos. En su opinion, en esto ultimo 
hay una exageracion al vretender establecer 
una relacion de causa a efecto, puesto que la 
sintomatologia observada es totalmente in- 
especifica.y vaga. El meteorismo, vor ejem- 
plo, es un signo dificil de delimitar entre lo 
que es normal y patolégico; el mal olor de 
las deposiciones depende en mucho del ré- 
gimen alimentario; la halitosis en los ninos 
mayores, depende sobre todo de la existencia 
de caries dentarias, infecciones adenoideas o 
amigdalianas, falta de aseo de la boca, etc. 
Hay muchos casos de parasitosis, como la as- 
caridiasis, por ejemplo, en que no hay nin- 
gun sintoma en el nifo que los porta. Por 
ello cree que es muy dificil poder atribuir 
determinada sintomatologia a ciertos para- 
sitos. 

En cuanto al bajo porcentaje de infestacion 
por entameba histolytica, coincide con lo ob- 
servado en el Area del Hospital “San Juan 
de Dios”, de Santiago. La amebiasis del lac- 
tante es un cuadro agudo, no existe la ame- 
biasis cronica en esta edad de la vida. En 
cambio, en el nino mayor, escolar o prees- 
colar, frente a una diarrea crénica, puede y 
debe pensarse en la existencia de una ame- 
biasis. Muchos de ellos tienen un sindrome 
celiaco y atin ha tenido la ocasi6n de ob- 
servar casos con produccién de granulomas 
rectales, que sangran abundantemente y que 
pueden hacer pensar en un polipo o en un 
tumor maligno del recto. La perforacién in- 
testinal es una complicacién no rara en la 
amebiasis del lactante. 

En cuanto a la lambliasis, estima que en el 
lactante tiene un valor patégeno bien defi- 
nido y debe tratarse cada vez que se la diag- 
nostique parasitologicamente. Sin embargo, 
en los ninos mayores, hay muchos que son 
simples portadores de lambliasis, sin presen- 
tar ninguna sintomatologia en los cuales las 
lamblias son simples saprofitos. La lamblia- 
sis suele producir en los nifios inapetencia 
por hipoclorhidria refleja, con diarrea de tipo 


gastrogeno, en los cuales basta administrar 
acido clorhidrico para que la diarrea desapa- 
rezea, sin empleo de antiparasitarios. 

Sobre el uso de la radiologia en las para- 
sitosis intestinales, quiere preguntarle a los 
radiologos presentes por la indicacion pre- 
cisa de ella. Sabemos que en los tltimos anos 
se tiende a usar cada vez menos la radiologia 
en los ninos, en varticular la radioscopia, por 
los peligros que entrana. Piensa que ella de- 
be emplearse solamente en casos dudosos y 
muy calificados o en aquellos que presenten 
un cuadro ce abdomen quirurgico. 

Dr. Alfonso Costa: Ha oido debatir el pro- 
blema de las parasitosis desde hace mas de 
30 anos, y no ve que se haya logrado un sig- 
nificativo avance en esta materia. Los inte- 
rrogantes planteados en esa época sobre la 
amebiasis, la lambliasis, ete. son los mismos 
que se plantean ahora. No existe un criterio 
bien claro aue nos permita decir si deter- 
minada sintomatologia es debida a un de- 
terminado parasito, o simplemente coexiste 
con ellos. En su opinion, es altamente signi- 
ficativo que una proporcion importante de 
la poblacion, aparentemente sana, tenga uno 
o mas parasitos en su intestino. Por ello, 
piensa que la presencia de muchos parasitos, 
incluso amebas, no impide al portador hacer 
una vida normal y que estos pequenos sinto- 
mas y signos que observamos no correspon- 
den realmente a su presencia. Insintla que se 
tome un grupo de personas sanas, que no 
tengan parasitos, v se lo estudie clinicamente 
con el fin de establecer hasta donde esta pe- 
quena sintomatologia digestiva se observa en 
seres normales y sanos. Hace algunos anos 
hizo personalmente una investigaci6n para- 
sitologica en escolares sanos, que asistian re- 
gularmente al colegio, y vié un indice de in- 
festacion parasitaria comparable con el de 
ninos enfermos que concurrian a la consulta 
hospitalaria. 

En lo que se refiere a la lambliasis y a su 
relacién con la presencia de diarrea, piensa 
que en la segunda infancia es causa de dia- 
rrea crénica, con caracteristicas especiales. Se 
trata de deposiciones liquidas de tipo lien- 
térico, de poca intensidad, alternadas con pe- 
riodos de bienestar, sin diarrea. Con respec- 
to al tratamiento de esta parasitosis con de- 
rivados acridinicos, ha podido demostrar, en 
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una reciente investigacién, que estas drogas 
producen una depresion medular grave y que, 
en algunos casos que reciben un tratamiento 
excesivamente prolongado, 
producir anemia y 
teratura 


pueden llegar a 
agranulocitosis. En la li- 
extranjera se descrito no 


han me- 


nos de 50 casos de muertes debidos al 
de estas drogas, entre varios cientos de miles, 
es cierto, de 


tal modo 


uso 


pacientes tratados con ellos, de 


que no 
medicacion 


puede considerarse como 


una inocua 


insistir en 


totalmente 


Finalmente, desea que no debe 


enfocarse el estudio de una diarrea crénica 


con criterio unilateral; esto es, no pensar 


solamente en la posible existencia de entero- 


parasitos, sino también en los enterobacte 


rios patogenos. Pretender abordar este pro 


blema de la diarrea desde un solo Angulo, es 
un error médico 

En cuanto a la 
gacion, personalmente ha 
resultados. no 


forma de hacer la investi 


obtenido buenos 
solamente con los examenes 
una 


salina 


seriados, sino que también provocando 


intestinal 
concentrada, ya sea de cloruro de sodio o de 


rritacién con una solucién 


sulfato de magnesio, la vaciar 
rapidamente el intestino y desprender los pa- 


rasitos que 


que permite 


adheridos a a mucosa in- 


testinal, sobre todo cuando se trata de lam- 


estan 


blias 

Dr. Pedro Oyarce: Quiere referirse al pro 
blema de la lamblia. Al leer trabajos 
hungaros, le llamé la atencién que ellos le 
daban gran importancia pat6gena a este pro- 
tozoo y 


unos 


llegaban, incluso, a describir una en 


dad clinica especial, hasta con lesiones ana- 


tomo-patologicas tipicas. Si bien es cierto 


que, en nuestro medio, ello no ha sido com- 


probado, no lo es menos que los portadores 
de lamblias tienen ntestinal 
indiscutible. Cita 3 casos estudiados en el 
Hospital ‘“‘Roberto del Rio’, 
evidencia la relacién de la 
sintomatologia de la 
Fn un enfermo 
de ictericia obstructiva en 
dentro de un ano, se 


sintomatologia 
que ponen en 
lambliasis con 
esfera hépatovesicular 
que habia presentado crisis 
6 oportunidades 
practico un sondeo duo- 
encontrandose en las bilis A, B y C 
abundantisimas formas vegetativas de lam- 
blias. A enfermo se le trata- 
miento con “Acranil” después 
de lo cual mejoré presentar 
nuevas crisis de ictericia después de 4 
tratado. En otro 
se le habia hecho el 
que, en 


denal 


hizo un 
intraduodenal, 


totalmente, sin 


este 


anos 


de haber sido paciente al 


cual diagnostico de co- 


lecistitis y una ocasio6n tuvo una ic- 


tericia obstructiva, se planted la intervencioén 


NINO 


quirurgica. A raiz de la experiencia del caso 
hizo lamblias 
en el liquido duodenal, encontrandose abun- 
parasito. Se 

“Acranil” 
hace ya mas 


anterior se le investigacion de 


dantes formas vegetativas del 


trato en igual forma, instilandose el 


el duodeno y desde entonces 
3 anos, no ha vuelto a tener ninguna mo 

Un tercer nino, que presentaba un in- 
tam 
investigacion, en- 
bilis A. Se le 
hizo el tratamiento referido y desaparecieron 
totalmente sus 


iso Ssindrome de dispepsia vesicular, 


bien se le hizo la misma 


contrandose lamblias en las 


molestias 


Ha querido 


en conocimiento de los 
stentes estos 3 casos clinicos, con el deseo 
larecimiento del papel pa- 


la lamblia 


itribuir al es 
Es posible que este pa- 
to no sea el Unico responsable de las alte- 
aciones que presentan los pacientes que la 
la lamblia podria ocasionar una dis- 
macion de la pared duodenal, que 

de gérmenes de infeccidn se- 

‘ia podria intensificarse, obstruyendo 
desembocadura del colédoco, causan- 

las manifestaciones de dispepsia biliar y 
ictericia obstructiva. Es evidente que, entre 
otros, la lambliasis tiene una alta inciden- 
cia y es evidente también que gran parte de 
estos ninos portadores de lamblias no tienen 
ninguna molestia, siendo aparentemente sanos 


Dr. Kenneth Jones: En relacién con el pa- 


pat6geno de los parasitos, su posicién esta 
icuerdo con lo expresado por el Prof. Stee- 
cree que la sintomatologia descrita por el 
Barros y colaboradores en su relato es va- 
sin significaci6n patolégica definida. No 
que olvidar que en el nino mayor de un 
ano, hay grandes errores dietéticos en la ali- 
siendo el mas frecuente la admi- 
1istracion de regimenes hiperfarinaceos, expli- 
harinas. Su 
Gastroen- 
Hospital ‘“‘Enrique Deformes” de 
atribuir todas estas 
tas: meteorismo, halitosis, mal 

las deposiciones, dolores abdominales 
enes hiperfarinaceos. Ge- 

mas 
con harina y sovas de sé- 
hora de almuer- 
es posible que exis- 
este tipo de alimen- 
porque han podido ob- 
que llegan a con- 
estas molestias digestivas se en- 
amblias con frecuencia. Si se co- 
dietéticos, empezando por 


mentacion, 


ables por el] bajo costo de las 


en el Consultorio de 


e permite 


son n man 2 o 


nos que te 
al dia leche 
fideos, papas, etc. a li 


Ahora bien 


‘ta relacion entre 


mda. 


lambliasis, 


en los ninos 


errores 
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un régimen libre de harinas, mejoran las mo- 
lestias descritas y también desaparecen las 
lamblias en muchos casos. No es posible de- 
cidir en tales ninos, cual es la causa y cual 
el efecto; si la lambliasis provoca una mala 
absorcion intestinal, o si el régimen farina- 
ceo, al cambiar el Ph del intestino, favorece 
la pululacién de las lamblias. 

En resumen, no cree que la lamblia tenga 
un papel patogeno definido. Si hay ciertas 
molestias causadas por estas parasitosis, ellas 
pueden atribuirse mas bien a una accion me- 
canica, como es el caso de las colecistopatias 
por lamblias, a que se ha referido el Dr. 
Oyarce. 

Dr. Humberto Garcés: Desea _ participar 
también en la discusion, en referencia al pro- 
blema tan discutible del papel patdgeno de 
las lamblias. Para que se vea hasta donde son 
encontradas las opiniones de los pediatras 
sobre este tema, comenzara por relatar una 
anécdota. Hace algunos anos, un distinguido 
pediatra sudamericano fué a Alemania lle- 
vando un trabajo sobre esta parasitosis, en 
el cual describia detalladamente la sintoma- 
tologia, el diagnostico y los resultados de di- 
versos tratamientos empleados, con los con- 
siguientes porcentajes de curacion obtenidos. 
En la discusion que se siguid, los colegas ale- 
manes, despues de felicitarlo por su acabado 
trabajo, le manifestaron: ‘el cuadro que Ud. 
describe debe ocurrir en su pais, no lo du- 
damos, pero aqui en Alemania las lamblias 
no le hacen ningun dano a los ninos’’. 

Este asunto de si las lamblias producen o 
no diarrea, se seguira discutiendo por mucho 
tiempo mas. Personalmente, cree que la lam- 
blia es causante de diarrea, indiscutiblemen- 
te, en el lactante; pero, en el nino de se- 
gunda infancia, su papel patogeno es muy 
dudoso, ya que es evidente, como lo ha dicho 
el Dr. Costa, que hay muchisimos ninos de 
edad escolar que son portadores de lamblias 
y que no tienen ninguna molestia digestiva. 

Ahora bien, jcual es el mecanismo por el 
cual la lamblia produce la diarrea en el lac- 
tante? Es posible, por lo menos esa es su opi- 
nion personal, que este protozoario, por su 
ubicacion en el duodeno, sitio de importan- 
cia fundamental para el proceso digestivo, 
ya que aqui se vacian el jugo pancreatico y 
la bilis, produzca una alteracién del quimis- 
mo digestivo. Alli la lamblia actuaria en for- 
ma mecanica irritando la pared duodenal y 
ademas alterando la digestién en un punto 
clave y, sdélo en forma indirecta, seria la 
causante de la diarrea, 
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Otro aspecto de gran importancia es el que 
ha tocado el Dr. Costa con respecto al trata- 
miento de dicha parasitosis. El ha compro- 
bado que los acridinicos producen una de- 
presion medular, cuando se los emplea en 
dosis excesivas o por tiempo muy prolonga- 
do. Estas drogas son utiles para el tratamien- 
to de la lambliasis, pero deben prescribirse 
con criterio clinico, en dosis adecuadas y por 
un tiempo corto (3 a 5 dias, como maximo). 
En la practica diaria del Consultorio Exter- 
no, ocurre que los ninos portadores de lam- 
blias continuan con diarrea u otras molestias 
y vuelven a consultar a otras partes o a otros 
médicos y éstos les vuelven a prescribir acri- 
dinicos. Son estos tratamientos repetidos, em- 
pleados en forma rutinaria, sin discrimina- 
cion ninguna y sin mayor estudio del pacien- 
te, los que entranan peligro. En todo nino 
que tenga una anemia previa o antecedentes 
de alteracién medular, no deben usarse los 
acridinicos, sin hacer un estudio hematol6- 
gico del caso; ya que, aunque estas depresio- 
nes medulares habitualmente son de carac- 
ter transitorio, no por ello dejan de signi- 
ficar un riesgo importante para estos ninos. 

Prof. Julio Schwarzenberg: Opina que el 
problema que se discute es sumamente com- 
plicado y que, para la correcta interpretacién 
de los hechos observados, es necesario tener 
presente e] material humano que nosotros, en 
Chile, utilizamos para nuestras investigacio- 
nes. Nuestras encuestas parasitolégicas se ha- 
cen en ninos de los Consultorios Externos de 
nuestros Hospitales y el material de lactan- 
tes que alli llega es, en un porcentaje impor- 
tante, portador de una distrofia de mayor o 
menor grado. Estima que, para interpretar 
correctamente el cuadro intestinal que se ha 
referido, con diarrea, meteorismo, etc. hay 
que considerar, en primer lugar, el estado 
nutritivo que tienen esos lactantes, que por 
si solo es capaz de producir tales manifesta- 
ciones. 

Igualmente, para hacer el] tratamiento, es 
indispensable corregir en primer lugar, el 
trastorno nutritivo crénico. Estima que un 
pediatra seria mal pediatra, si solamente se 
preocupara de indicar antiparasitarios a es- 
tos ninos y dejara de lado la dietética repa- 
radora adecuada. Del mismo modo, para in- 
terpretar correctamente la desaparicién de la 
sintomatologia observada, hay que conside- 
rar también este punto. 

Con lo dicho, sdlo desea abrir un interro- 
gante mas en la interpretacién de estos pro- 
cesos, sin pretender afirmar nada, 


| 
| 
4 


ENTEROPARASITOSIS 


Dr. Oscar Barros: Quiere explicar que, por 
falta de tiempo, no pudo leer la discusién 
completa que habian hecho de su relato. En 
verdad, se ha logrado lo que pretendian con 
su ponencia, esto es, provocar una discusién 
amplia sobre el problema de las enteropara- 
sitosis 

En su trabajo, han reunido una casuistica 
representativa de una zona del pais; han eli- 
minado sistematicamente, por medio de una 
encuesta parasitoloégica bien hecha, aquellos 
casos en que habia mas de un parasito; y 
luego han estudiado la sintomatologia presen- 


te en estos ninos. Asi, han relacionado los 


sintomas y signos existentes en los pacientes 
presencia de determinados parasitos 
La interpretacion que quiera darse a estos 
hechos entra al terreno de la discusién, co- 
mo lo es toda clase de interpretaciones 


con la 


EN EL NINO 83 

Respecto a la lambliasis, es su impresion 
de que el cuadro clinico enunciado, consis- 
tente en diarrea liquida, meteorismo, mal olor 
de las deposiciones, etc. se presenta siempre 
en dicha parasitosis, en particular en el lac- 
tante. Lo curioso es que haciendo un trata- 
miento que elimine este parasito se ha lo- 
grado, en un gran numero de casos, la des- 
aparicion de los sintomas descritos, lo que 
les hace presumir que la lamblia sea el cau- 
sante de este cuadro clinico. No le dan igual 
importancia a la presencia 
los escolares o preescolares, 


de lamblias en 
pues reconocen 
que muchos ninos de estas edades son porta- 
dores de lamblias y no presentan ninguno de 
los sintomas referidos. Solamente con nue- 
vos estudios, realizados en un mayor numero 
de casos, se podra llegar a conclusiones mas 
definitivas 


Tercer Tema Oficial: Meningoencefalitis no bacterianas en la infancia. 
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MENINGOENCEFALITIS AGUDA ABACTERIANA EN LA NINEZ 


Drs. PEDRO ARAYA, JACINTO ROJAS, ALBERTO MORENO, 
ALFONSO URRIZOLA, JORGE WEIBEL, FERNANDO GONZALEZ 
y TERESA SANCHEZ 

Catedra de Pediatria del Prof 


Pedro Araya. Hospital Regional. 


Concepcioén. 


En Noviembre de 1957 dimos a conocer 
el cuadro clinico y las alteraciones qui- 
mico-citologicas del liquido céfalo-raqui- 
deo de 15 ninos afectos de meningoence- 
falitis aguda abacteriana (MEAA). Supu- 
simos, razonablemente —una vez exclui- 
das las causas mas frecuentes de menin- 
gitis aguda en la ninez— que este sindro- 
me era de etiologia viral. Como en dichos 
pacientes no practicamos estudios virolo- 
gicos y serologicos, no nos parecio justi- 
ficado emplear el termino “meningoence- 
falitis viral” sino el indicado en el epi- 
grafe. 

Con posterioridad observamos otros pa- 
cientes con ideénticas caracteristicas y ac- 
tualmente nuestra serie comprende 48 ni- 
nos atendidos en el Servicio de Pediatria 
del Hospital Regional de Concepcion, des- 
de Enero de 1957 al 30 de Junio de 1960 
(tres anos y medio). 

La incidencia de las infecciones virales 
del sistema nervioso central (S.N.C.) del 
nino es alta en nuestro medio, influyendo 
en ello probablemente factores climati- 
cos; sin embargo, la importancia relativa 
de la MEAA entre las principales afec- 
ciones del S.N.C. es baja, 9° (48/502). 
(Tabla N° 1) 


TABLA N‘ 


NUMERO Y PORCENTAJE DE LAS PRINCIPALES 
AFECCIONES DEL S.N.C. 


Hospital Clinico Regional, Concepcién. Periodo 


1957-60 
Afecciones N° de % 
pacientes 


Meningitis purulenta 

Polio paralitica 

Meningitis tuberculosa 
Meningoencefalitis post-infecc. 
Meningoencefalitis aguda abacte- 


“TOTAL 


MATERIAL 


Nuestro material comprende 48 ninos 
con MEAA observados en el lapso ya se- 
nalado. El Grafico 1 muestra su distribu- 
cion por edad y sexo. 

Jestacamos la gran frecuencia de la 
MEAA en los lactantes, 42% (20/48) con- 
tra solo el 8°) (46/543) encontrado por 
nosotros en la extensa literatura revisa- 
da y, ademas, el predominio del sexo mas- 
culino, 71‘. (34/48), lo que concuerda 
con lo encontrado tambien por nosotros 
en la literatura, 68‘. (246/364). 


MENINGITIS AGUOA ABACTERIANA 
DISTRIBUCION POR EDAD Y 


Mujer 
Hombre 


NUMERO DE PACIENTES 


1.4 5.9 
EDAD EN ANOS 


GRAFICO N°? 1 
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SINTOMATOLOGIA 


A pesar del extraordinario interés que 
hubiera tenido la descripcion y analisis 
detallado de toda la sintomatologia que 
mostraron nuestros pacientes, vamos a co- 
mentar brevemente en esta exposicion, 
solo algunos de aquellos sintomas y sig- 
nos mas comunmente observados. Otros, 
y en especial los de compromiso neurolo- 
gico, se analizaran posteriormente. ( Véa- 
se Grafico 2). 

Fiebre. Se observo en 43 de los 48 pa- 
cientes; en general, oscilo entre 37,5° y 
39° y con una duracion media de 4-6 
dias. En algunos ninos tuvo caracter bi- 
fasico. 

Rigidez de la nuca y columna. Fué un 
signo muy frecuente y siempre bastante 
claro. A veces predomino la rigidez de la 
columna cervical y otras de la dorsal. 9 
ninos presentaron opistotono. En una pro- 
porcion importante, la rigidez de nuca y 
columna iba acompanada de signos de 
Kernig y Brudzinski. 

Vomitos. Se observaron en 30 enfermos 
y siempre en el periodo inicial del cua- 
dro. Muchas veces fué el sintoma predo- 
minante por su repeticion e intensidad, 
precediendo, en algunos ninos, por varias 
horas a la rigidez de la nuca y/o columna. 

Congestion de mucosas Bajo esta de- 
nominacion agrupamos diferentes mani- 


Regional de Comepcion 
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PRINCIPALES SINTOMAS Y SIGNOS EN 48 ENFERMOS DE MENINGITIS 
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festaciones observadas principalmente en 
la cavidad buco-faringea (enantema, a 
\ muy marcado, con edema de los 
pilares y uvula, en ocasiones con pequeno 
punteado hemorragico y acompanado de 
secrecion adherente) y en las conjunti- 
vas (enrojecimiento, secrecion y fotofo- 
bia). Estos sintomas duraron 2-3 dias; 
fueron de comienzo y en correspodencia 
al periodo febril. 

Compromiso sensorial. En 26 enfermos 
hubo compromiso sensorial de mayor o 
menor intensidad y se caracterizo, en oca- 
siones, por somnolencia y, en otras, por 
irritabilidad. En muchos ninos coexistie- 
ron ambas expresiones en distintos mo- 
mentos o periodos de la enfermedad. 

Convulsiones. Hubo en 23 ninos, sien- 
do su frecuencia casi idéentica en el lac- 
tante y en el nino mayor; en la mayoria 
de los pacientes fueron generalizadas y 
de breve duracion; sin embargo, en al- 
gunos lactantes el cuadro convulsivo se 
repitio en los primeros dias y dos de ellos 
quedaron con secuelas motoras y siquicas 
(Grafico 4). 

Tos. Fué un sintoma frecuente del pe- 
riodo inicial cuyo analisis no ofrece espe- 
cial interés. 

Exantemas. Prestamos especial atencion 
a su presencia, ya que consideramos este 
signo de extraordinario interés (14 ninos 
lo mostraban). Fue predominantemente 


Scce 


ASEPTICA 


Periode 1957.1960 (1. vi) 


SINTOMAS Y SIGNOS 


Fiebre 
Rigidez dela nuca ycolumna 
Vomitos 


Congestion mucosas 


Compromise sensorial 
Convulsiones 

Tos 
Exantemas 
Cefaleas 
Olarreas 
Adenopatias 


Dolor abdominal 


Porcentaje 


Brudzinshi, 27(56%) 


- Mernig, 20(41%) 
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de tipo rubeoliforme y comprometia en 
especial la cara, el tronco, la superficie 
de flexion de las extremidades y el dorso 
de las manos y pies. En 6 ninos hubo ele- 
mentos petequiales indiscutibles, de dife- 
rente aspecto y evolucion a los observa- 
dos en la meningococcemia, cuadro que 
siempre tuvimos presente en el diagnos- 
tico diferencial. En nuestros pacientes el 
exantema desaparecio en breve plazo (2- 
3 dias); no fue pruriginoso, ni seguido de 
descamacion. 

Cefalea. Solo se registro en 12 ninos, lo 
que en parte se explica por la elevada 
proporcion de lactantes y pre-escolares de 
nuestra serie. La mayoria de los ninos es- 
colares localizaron la cefalea en la region 
frontal o retrobulbar; a menudo fué in- 
tensa y persistente, atenuandose en for- 
ma muy notoria después de la puncion 
lumbar. 

Diarrea. Se observo en 11 ninos, lo que 
oriento muchas veces el diagnostico de 
ingreso hacia un trastorno agudo de la 
nutricion. 

Linfoadenopatias. En solo 6 pacientes 
se encontraron linfoadenopatias generali- 
zadas de alguna importancia. 

Dolor abdominal. Como sintoma de co- 
mienzo y de intensidad apreciable lo mos- 
traron 3 ninos; sin embargo, nunca se nos 
planteo el diagnostico de probable cua- 
dro abdominal quirurgico. 


ALTERACIONES DEL LIQUIDO CEFALO- 
RAQUIDEO * 


A los 48 pacientes se les practico pun- 
cion lumbar y como en la mayoria de 
los ninos fue seriada, totalizamos 132 
punciones. 

Antes de dar a conocer los resultados 
de los examenes de liquido céfalo-raqui- 
deo (LCR) nos permitimos resumir en la 
Tabla N° 2 las principales alternativas 
etiologicas que nos sugiere el simple as- 
pecto macroscopico del LCR. 

El aspecto turbio del LCR nos permiti- 
ria sospechar la etiologia bacteriana; sin 
embargo, en nuestro medio, nunca deja- 


* El examen quimico-citologico se efectu6éd en el 
Laboratorio Central del Hospital Regional, siendo todos 
practicados por uno de nosotros (T. S.). Las proteinas 
se determinaron segun el método fotocolorimétrico de 
Exton y la glucosa, de acuerdo con el método de Folin- 
Wu. 

Los examenes bacteriolégicos (directo y cultivo) se 
practicaron en el Instituto de Bacteriologia de la Uni- 
versidad de Concepcion y sus resultados fueron todos 
negativos. 


TABLA N° 2 


ASPECTO MACROSCOPICO DEL LCR EN DIVERSOS 
TIPOS DE MENINGITIS 


LCR turbio: LCR transparente 

u opalescente: 
1. Meningitis bacteriana 1. Meningitis tuberculosa 


2. Meningoencefalitis viral | 2. Meningoencefalitis viral. 


w 


| . Meningitis bacteriana 
modificada por trata- 
miento. 

| 


4. Otras (meningitis con- 
comitante o simpatica; 
meningitis por espiro- 
quetas, protozoos, hon- 

| gos, helmintos, etc.) 


mos de considerar que identico aspecto 
puede ser dado también por una menin- 
gitis de etiologia viral. 

El aspecto transparente o ligeramente 
opalescente del LCR plantea las siguien- 
tes posibilidades etiologicas: 1) meningi- 
tis tuberculosa (la mas frecuente, en 
nuestro medio); 2) meningoencefalitis vi- 
ral (Coxsackie, ECHO, etc.); 3) meningi- 
tis bacteriana modificada por tratamiento 
insuficiente; y 4) otras etiologias, verda- 
deramente curiosidades por su extrema 
rareza (Tabla N® 2) 

En sintesis, la simple apreciacion ma- 
croscopica del LCR no nos permite pre- 
cisar en forma inequivoca la etiologia de 
una meningitis. 

Pasamos ahora a considerar las altera- 
ciones quimico-citologicas del LCR de 
nuestros ninos, basandonos en el resulta- 
do del primer examen (Tabla N® 3). 

De los 48 enfermos, 38 presentaron 
francas alteraciones del LCR; los otros 
10 ninos tenian solo discretas alteracio- 
nes quimicas y ninguna, en cuanto al nu- 
mero de células *; sin embargo, estos Ul- 
timos pacientes, presentaron un cuadro 
clinico idéntico al de los demas. 


Celulas. Como lo muestra la Tabla N° 
3, el numero de células no fué muy ele- 
vado ya que 29 (76%) de los 38 enfer- 
mos presentaron pleocitosis inferior a 200 
elementos por mm*® y 22 (58%) menos 
de 100 elementos. El rango de variacion 
fluctuo entre 6 y 680, con un valor pro- 
medio de 159 elementos celulares. En 


* De acuerdo con los autores europeos (ndérdicos, in- 
gleses) hemos considerado como pleocitosis desde 6 cé- 


lulas o mas; los norteamericanos, exigen 10 células o 


~ 2 
4 
| 
f 
mas. 
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Células N9? % Proteinas 


(mg/100 m1) 


TABLA N° 3 
ALTERACIONES QUIMICO-CITOLOGICAS DEL LCR 
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N° % Glucosa N° 


(mg/100 ml) 


2 0 : 
100 199 7 18,0 3 — 44 
200 299 2 5,5 45 4 
300 499 2 5,5 55 — 64 
500 700 5 13,0 65 — 74 
75 — 84 


Valor minimo: 6 
Valor maximo: 680 
Promedio 159 


cuanto a la formula, hubo franco predo- 
minio de los linfocitos, aunque en algunos 
liquidos examinados en la fase aguda de 
la enfermedad encontramos elevada pro- 
porcion de polimorfonucleares. 

Proteinas. Determinacion de proteinas 
se practico en todos los enfermos con 
pleocitosis, menos uno. Los valores de 
proteina no fueron muy elevados, fluc- 
tuando su rango entre 20 y 159 mg/100 
ml. El valor promedio fué de 67 mg/100 
ml. 


400 


Nimere de slementes coluliares por mm? 


Valor minimo 20 
Valor maximo: 159 
Promedio: 67 


NUMERO OF ELEMENTOS DEL i CR EN PUNCIONES SERIADA EN 3 NINOS CON MENINGINS AGUD4 


1 0 #0 6 17,0 
5 13,0 40 — 49 7 20,0 
5 13,0 3 — BD 8 23,0 
3 8,0 60 — & 8 23,0 
3 8,0 70 — 79 2 6,0 
11,0 80 — 89 1 3,0 
6 16,0 9 — 9 2 6,0 

100 y mas 1 3,0 


Valor minimo: 17 
Valor maximo: 110 
Promedio: 57 


Glucosa. La glucosa se determino en 35 
de los 38 enfermos; su valor promedio al- 
canzo a 57 mg/100 ml y el valor minimo 
registrado, fue de 17 mg/100 ml en un 
nino. 

Velo de fibrina. En 3 ninos comproba- 
mos la formacion de velo de fibrina, he- 
cho al cual no le atribuimos significacion 
etiologica. 

En las punciones seriadas hemos ob- 
servado las variaciones que durante el 
curso de la enfermedad ha experimenta- 


de orden Ge la puncion lumbar 
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do la pleocitosis. El Grafico 3 muestra 
este hecho. La pleocitosis mas alta encon- 
trada fue de 780 elementos celulares; la- 
mentablemente en este lactante, la segun- 
da puncion se practico 8 dias despues de 
la primera. Es muy posible, entonces, que 
la pleocitosis haya sido mas alta algunos 
dias antes. 

Comentaremos solo dos de los tres ni- 
hos que figuran en el Grafico 3. 


C. V. Lactante de 8 meses de edad, sexo 
femenino, vacunado con BCG al segundo dia 
de vida. Se inicia la enfermedad con curva fe- 
bril bifasica antes de su hospitalizacion, cons- 
tipacién y vomitos. La fiebre se mantiene ele- 
vada durante casi toda su permanencia en el 
hospital (28 dias). Al cuarto dia de iniciada 
la enfermedad aparecen convulsiones, que se 
repiten durante la evolucion, siendo genera- 
lizadas o bien localizadas a cualquier extre- 
midad (Grafico 4). La presencia de signos 
meningeos se consigna desde su ingreso, man- 
teniéndose hasta los 25 dias de enfermedad. 
Hubo un profundo y mantenido compromiso 
sensorial que se prolongo mas alla del alta. 
Present6 también paresias transitorias que 
afectaron sucesivamente distintos segmentos: 
cara, extremidades superiores, inferiores, etc. 


Cocilla V Edad 8 meses 
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En este lactante se practicO una serie de 
punciones lumbares (véase Grafico 4). El re- 
sultado del primer LCR dio aumento mode- 
rado de proteinas (0,75 gr/1.000); glucosa 
normal (0,59 gr); cloruros normales y 96 ele- 
mentos celulares con 93% de linfocitos. El 
segundo LCR examinado 4 dias mas tarde 
(9° dia de enfermedad) revelo gran aumento 
de las proteinas (3,24 gr por mil); glucosa 
disminuida (0,29 gr por mil) y aumento de 
los elementos celulares a 260 vor mm? con 
92% de linfocitos. Dado los caracteres qui- 
mico-citologicos del LCR, su empeoramiento 
en relacion al primero y la informacion pro- 
porcionada por la familia de un _ probable 
contacto tuberculoso, se planteo la posibilidad 
de meningitis tuberculosa, prescribiéndose la 
terapia habitual para este tipo de meningi- 
tis. Como no se confirmara el dato propor- 
cionado por los familiares, el examen radio- 
logico y radiografico de térax de lactante 
resultara negativo e igualmente las reaccio- 
nes de tuberculina (10 y 100 U.T.), a pesar 
de tener cicatriz de BCG en la region del- 
toidea, se suspendio el tratamiento al cabo 
de 3 dias, solicitando nueva puncién lumbar 
(véase Grafico 4). El cuadro clinico se man- 
tuvo sin grandes variaciones hasta el alta, 
quedando el lactante con importantes secue- 
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las neuroldgicas y siquicas, las que hasta este 
momento no se han modificado (ultimo con- 
trol a los 3 anos de edad). Las variaciones 
experimentadas en los LCR posteriores pue- 
den verse en el Grafico 4. 


A modo de contraste, relatamos otra 
observacion de evolucion breve y benigno 
como fué el curso de la afeccion en todos 
nuestros pacientes, salvo dos. 


J. S. Nino de 9 anos de edad, vacunado 
BCG. Los principales sintomas_ subjetivos 
fueron cefalea y dolores musculares y los 
signos sobresalientes, rigidez de nuca y co- 
lumna de caracter decrecientes y signos de 
Kernig y Brudzinski (Grafico 5). En el LCR 
(5° dia de enfermedad) destacamos la pleoci- 
tosis de 680 elementos celulares (la cifra 
mas alta registrada en nuestra primera pun- 
cién), la que al dia siguiente cae a 340 (véa- 
se ademas el Grafico 3). y luego a los 14 
dias de enfermedad es solo de 18 células. 


DISCUSION 


Tanto por la sintomatologia clinica de 
nuestros 48 pacientes, como por las alte- 
raciones quimico-citologicas del LCR lle- 
gamos a la conclusion que estabamos 
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frente a un sindrome meningoencefalico, 
cuyos otros rasgos mas sobresalientes fue- 
ron: comienzo brusco, febril; compromiso 
sensorial (somnolencia o irritabilidad); 
convulsiones; congestion de las mucosas 
(buco-faringea, ocular, etc.); exantemas 
de tipo rubeoliforme (en algunos pacien- 
tes); evoluciOn relativamente breve del 
cuadro y pronostico benigno, ya que la 
inmensa mayoria (46) de los nifos me- 
joro espontaneamente o luego de un tra- 
tamiento meramente sintomatico. Solo 
dos lactantes, de 4 a 8 meses respectiva- 
mente, que presentaron convulsiones re- 
petidas, quedaron con secuelas neurolo- 
g1Cas. 

Por los antecedentes, la clinica, los da- 
tos epidemiologicos y el concurso de al- 
gunos examenes de laboratorio, no nos 
fue dificil excluir la meningitis tubercu- 
losa, las meningitis bacterianas (purulen- 
tas) tratadas insuficientemente, la me- 
ningitis simpatica o concomitante y las 
meningoencefalitis relacionadas con las 
enfermedades infecciosas de la ninez y 
otras infecciones como la sifilis y la mo- 
nonucleosis, que raras veces, por lo me- 
nos en nuestro medio, comprometen el 
sistema nervioso central. Otros examenes 
de laboratorio para pesquisar agentes ta- 


5 
NO BACTERIANAS EN LA HEE 89 
Temperotura 
q \Sugnos Meningwos 
oul wur | 
Toros | (-) | | | 
Claro 
027 | 018 | an 
058 | | 04s | 
| \Claruros | 72 | 710 
5 > Pandy | 
| Consas 660 340 18 : 
\Lavocitos | 78 | 98 | 
Segmentodes | 22 | 16 2 | : 


les como leptospiras, toxoplasma, hongos, 
etc. no fueron practicados. Por lo demas 
esta investigacion altamente especializa- 
da solo la hemos visto mencionada en 
muy pocos articulos de la extensa litera- 
tura revisada. 


Volviendo a nuestro material, diremos 
que el sindrome meningoencefalico de los 
48 pacientes era similar al cuadro noso- 
logico descrito por Wallgren en 1924 ba- 
jo la denominacion de “meningitis asép- 
tica aguda’’. Quedaba, sin embargo, en 
suspenso el problema de la.etiologia ya 
que en ninguno de nuestros pacientes 
practicamos estudios virologicos y serolo- 
gicos. Por esta razon, hemos rubricado el 
sindrome de “meningoencefalitis aguda 
abacteriana’”’. 


Durante el verano y otono de 1956, la 
mayoria de los paises de Europa occiden- 
tal, Inglaterra, Canada y algunos Esta- 
dos de EE. UU. de Norte América se vie- 
ron asolados por una epidemia de ‘“me- 
ningitis aséptica” cuyas manifestaciones 
clinicas y alteraciones quimico-citologicas 
del LCR eran idénticas a las que acaba- 
mos de describir. Mediante estudios viro- 
logicos de las deposiciones, lavado buco- 
faringeo y LCR (solo en pocos pacientes) 
se logro aislar enterovirus de los grupos 
Coxsackie o ECHO (preferentemente el 
ECHO tipo 9), confirmandose este mismo 
hallazgo virologico en posteriores epide- 
mias registradas en diversas ciudades de 
EE. UU. y Canada principalmente. Recor- 
demos solamente, a manera de ilustra- 
cion, que en el Hospital de Ninos de To- 
ronto se hospitalizan anualmente alrede- 
dor de 100 enfermos con el mismo sin- 
drome, variando si de un ano a otro Uni- 
camente el agente viral. 


Este importante antecedente nos incli- 
na a suponer razonablemente que nues- 
tras meningoencefalitis agudas abacteria- 


nas fueron de origen viral (;Coxsackie? 
.ECHO?). 
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Quisiéramos si destacar que al pedia- 
tra o al médico general, quién debe re- 
solver el problema diagnostico en pocas 
horas, los resultados del estudio viroldgi- 
co no le prestan ayuda alguna en esas ho- 
ras de perplejidad, pues los efectos etio- 
patogénicos de los mencionados agentes 
virales (Coxsackie y ECHO) son relati- 
vamente tardios. 

Por ultimo, senalamos que en algunos 
pacientes con meningitis viral el aspec- 
to macroscopico y las alteraciones quimi- 
co-citologicas del LCR son idénticas a las 
que algunos todavia consideran tipicas de 
meningitis tuberculosa. La politica del 
Servicio, a pesar de que la incidencia de 
la meningitis tuberculosa es una de las 
mas altas del pais, se resume en una fra- 
se: “no tratamos el liquido céfalo-raqui- 
deo sino el enfermo’’, pues siempre tene- 
mos presente en el diagnéstico diferencial 
la etiologia viral. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


1. Se presentan las observaciones de 
48 pacientes de meningoencefalitis aguda 
abacteriana, estudiadas en el Servicio de 
Pediatria del Hospital Clinico Regional 
de Concepcion entre los anos 1957 y 1960. 

2. Se daa conocer la distribucion por- 
centual comparativa entre este cuadro y 
otros tipos de afecciones del S.N.C. ob- 
servadas en el Servicio. 

3. Se analiza la distribucion por edad 
y sexo. 

4. Se dan a conocer los sintomas y 
signos mas frecuentes. 

5. Se hacen algunas consideraciones 
sobre el aspecto macroscopico del liquido 
cefaloraquideo y se dan a conocer las al- 
teraciones quimico-citologicas del mismo. 

6. Se muestran dos observaciones de 
distinto tipo evolutivo. 

7. Se discute la etiologia de este tipo 
de meningoencefalitis y se llega a la con- 


clusion que su origen es presumiblemente 
viral. 
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La exigencia para concluir en el diag- 
nostico de un sindrome o de una enfer- 
medad, de por si dificil, cobra mayor re- 
lieve cuando el sustrato organico altera- 
do, semiograficamente, muestra puntos 
comunes para una serie de cuadros que 
reconocen etiopatogenias distintas. Evi- 
dentemente que esta se acentua, cuando 
el organo enfermo es el cerebro, cuya 
anormalidad puede ser conocida, en la 
mayoria de los casos, por las alteraciones 
de la funcion. Pero se agregan mayores 
dificultades aun, cuando el ser enfermo 
es el nino o el lactante cuyas funciones 
encefalicas no diferenciadas del todo, no 
estan lo suficientemente maduras y por 
ende no clarificadas semiologicamente. 

Los procesos encefalicos agudos no ha- 
cen excepcion a las dificultades mencio- 
nadas, de ahi que en un primer recono- 
cimiento, se debera solo concluir en una 
Encefalopatia Aguda, necesitandose ma- 
yor fineza para reconocer cuadros noso- 
logicos determinados tales como la Ence- 
falitis. 

El encefalo, como cualquier otro orga- 
no, puede ser danado por diferentes no- 
xas, que reconocen distintas fuentes de 
origen, respondiendo a ellas con una se- 
rie de sintomas y signos, que integran- 
dose formaran distintos complejos sin- 
dromaticos. Asi, bacterias, virus, parasi- 
tos, toxicos exogenos y endogenos, alte- 
raciones metabolicas agudas o cronicas, 
procesos alergicos, trastornos vasculares, 
neoformaciones, etc., alterando organica 
y funcionalmente al encéfalo, provocaran 
inflamaciones en sus distintos grados de 
evolucion, manifestaciones degenerativas, 
reblandecimientos, necrosis, etc., que se 
traduciran en los complejos sindromati- 
cos ya mencionados, entre los cuales po- 
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demos recordar los procesos encefaliticos, 
las encefalopatias toxicas, los distintos 
trastornos de la conciencia, que van des- 
de la simple obnubilacion hasta el coma, 
las sicosis exogenas y otros largos de re- 
cordar. 

Si se analizan las desviaciones o ausen- 
cias de la funcion, obejtivadas en los di- 
ferentes cuadros sindromaticos, se vera 
que existe un lenguaje comun de respues- 
ta del encefalo, que comprende los tras- 
tornos de conciencia, las alteraciones de 
las funciones neurovegetativas, los com- 
promisos respiratorios y vasomotor, los de- 
ficits motores y sensitivos, que en un mo- 
mento determinado aparecen como con- 
secuencia de la instalacion de una anor- 
malidad funcional u organica del enceé- 
falo. 

Este lenguaje comun toma forma cli- 
nica en la Encefalopatia, que no tiene otro 
significado que comprobar un encéfalo 
enfermo, por etiologia a investigar, dan- 
do origen a una enfermedad que sera ne- 
cesario reconocer. Pues bien, estariamos 
autorizados para utilizar y jerarquizar el 
termino de Encefalopatia Aguda, cuando 
en condiciones normales de salud apare- 
cen los trastornos resumidos reciente- 
mente; radican en lesiones encefalicas, 
primitivas o secundarias, producto de la 
accion de algunas de las noxas ya men- 
cionadas. 

La necesidad de un término tan vasto 
como este, obedece al significativo hecho, 
que como lenguaje comun, distintas en- 
fermedades se manifiestan clinicamente 
solo como una Encefalopatia Aguda, en 
las que, si aun mas, se incluye la fiebre 
o la apariencia de un estado infeccioso, 
nos llevan equivocadamente a plantear 
el diagnostico de Encefalitis. La denomi- 
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nacion de Encefalopatia Aguda apunta 
hacia una exigencia diagnostica mayor, 
colocando a la Encefalitis en un segundo 
plano del razonamiento clinico, que al- 
canzara a la postre el diagnostico defini- 
tivo. 

Que la clinica nos muestra estas seudo- 
encefalitis, queremos demostrarlo, pre- 
sentando, resumidamente, cinco observa- 
ciones, representantes, a su vez, de nu- 
merosas otras, que a diario nos ocupan 
yY que a pesar de corresponder a etiolo- 
gias muy distintas, sus primeros sintomas 
mostraron este lenguaje comun de coma, 
convulsiones, deficit motor, es decir, los 
signos positivos, negativos o irritativos 
del dano encefalico. 

Nos autoriza esta manera de mirar el 
problema, la revision critica de nuestras 
observaciones clinicas, que rotuladas co- 
mo encefalitis, termino que discutiremos 
mas adelante, correspondieron en la ma- 
yor parte, a otro tipo de encefalonpatia. 

Se presenta graficamente la evolucion 
de 5 casos de Encefalopatias Agudas por: 
tumor cerebral, trombosis de la vena de 
Galeno en un convalesciente de saram- 
pion, encefalopatia en un trastorno nu- 
tritivo agudo, encefalopatia post-vaccinal 
y post-sarampionosa. En todos ellos se 
destaca en primer plano el lengauje co- 
mun que en un analisis ligero puede lle- 
var equivocadamente hacia el diagnosti- 
co de encefalitis primitivamente viral. 

Como comentario a ellos, podriamos de- 
cir, que en el diagnostico de encefalitis, 
aun cuando lo clinico parece ajustarse a 
lo exigido para tal diagnostico, se debe 
ser cuidadoso, puesto que cuadros clini- 
camente semejantes pueden simularlo, 
equivocando el diagnostico, tratamiento y 
pronostico. 

Berheim comentando esta situacion de- 
clara: “Las encefalitis auténticas deben 
distinguirse de: las manifestaciones cere- 
brales de los sindromes malignos que no 
corresponden a alteraciones inflamatorias 
sino a trastornos hemodinamicos agudos, 
las manifestaciones cerebrales de las dis- 
metabolias agudas que revelan un tras- 
torno del metabolismo cerebral, las en- 
cefalopatias carenciales, en fin, y en for- 
ma especial, las tromboflebitis cerebra- 
les”’. 

En este sentido queremos poner en pri- 
mer plano las Encefalopatias Dismetabo- 
licas Agudas, tan importantes en nuestro 


medio como consecuencia de los trastor- 
nos nutritivos agudos del lactante, agra- 
vados por un estado carencial, frecuentes 
en la €poca en que lo son también las en- 
cefalitis y que mostrando un estado in- 
feccioso tienen ese lenguaje que traduce 
un dano encefalico agudo. Es asi como las 
deshidrataciones hipo o hipertonicas, las 
sobrehidrataciones y toda la constelacion 
de trastornos electroliticos que las acom- 
panan, repercuten en la célula cerebral 
danandola y dando signos que equivoca- 
damente pudieran hacer pensar en una 
encefalitis. 

Pero no solo en lo clinico existe la difi- 
cultad de un lenguaje comun, sino que 
tambien en lo morfologico, donde encon- 
traremos que las diferentes respuestas 
pueden ser a un mismo agente, o bien, 
que este mismo agente provoque respues- 
tas distintas. Asi, lo infeeccioso —bacte- 
riano o viral—, lo toxico —ex6geno 0 en- 
dogeno—, etc., actuando sobre el encéfalo 
condicionan cambios morfologicos seme- 
jantes y en nada distinguibles, que al ana- 
tomo-patologo le permitan encuadrarlos 
dentro de un marco nosologico determi- 
nado; de esta manera la observacion de 
una preparacion histologica requerira de 
mavores antecedentes clinicos para poder 
concluir en alteraciones producidas por 
procesos infecciosos, toxicos, metabolicos, 
etc. 

Bastenos recordar que tanto en lo ma- 
croscopico como en lo microscdpico, los 
cambios estructurales nada tienen de es- 
pecifico salvo ligeras' particularidades, 
que separa lo muy general hacia lo par- 
ticular; pero que, en ninguna forma, 
muestran lo univoco o especifico. 

Tampoco son caracteristicas las dispo- 
siciones de las lesiones, que, ya son foca- 
les, diseminadas o difusas, ya comprome- 
ten fundamentalmente la sustancia gris 
o blanea, invalidando aquella clasifica- 
cion de Polio o Leucoencefalitis segun el 
compromiso de la primera o de la segun- 
da, ya por localizecién preferente a nivel 
de determinados nucleos de la sustancia 
cerebral. Creemos que estas consideracio- 
nes nos excusan de insistir latamente so- 
bre las alteraciones anatémicas. 

Lo poco aclaratorio de los datos clini- 
cos e histologicos ha significado una re- 
vision constante de los conceptos de en- 
cefalitis y motivo de importantes ponen- 
cias en Congresos de Neurologia y la ne- 
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cesidad de explicar etiologicamente la 
causa de este tipo de enfermedades, dan- 
do auge a los estudios virales, fundamen- 
to para entender a la encefalitis como en- 
tidad nosoldgica. 

En rigor se denomina encefalitis a to- 
do proceso inflamatorio del encéfalo, pe- 
ro al asi entenderlo, se cae en una gene- 
ralizacion que nos limitaria en el cono- 
cimiento, explicacion y conducta frente 
a un grupo grande de cuadros de reac- 
cion encefalica, provocada por algunos 
virus 0 enfermedades desencadenadas por 
estos. Es esto ultimo lo que se ha deno- 
minado encefalitis y es lo que la nomen- 
clatura ha establecido por el uso y ne- 
cesidad de delimitacion con los otros ti- 
pos de reaccion encefalica. Esta conclu- 
sion no pretende de ningun modo ser de- 
finitiva, sino orientadora. Para una auto- 
ridad en el tema como es Ludo van Bo- 
gaert encefalitis seria “un proceso infla- 


matorio cerebral, por la accion de un 
agente infeccioso vivo que actua local- 
mente’. Tanto para Cassals como para 


Lennette y Robbins, esta enfermedad co- 
rresponderia a una inflamacion del encé- 
falo causada por virus. Trelles en una ex- 
tensa revision sobre el problema, critica 
la autenticidad de los puntos de vista cli- 
nico y anatomico, para definir el termino 
encefalitis. En cuanto al primero recuer- 
da la respuesta comun del encéfalo y las 
variaciones de la misma, que da origen 
a sus diferentes formas clinicas, textual- 
mente declara: “El clinico esta pues, en- 
tre dos peligros, o bien, siendo demasiado 
riguroso corre el riesgo de desconocer mu- 
chas virosis; o bien procede con demasia- 
da largueza y puede caer en el extremo 
de tomar como encefalitis a virus a pro- 
cesos de otra indole’. En cuanto al segun- 
do anatomico—, luego de revisar los 
‘onceptos sobre inflamacion de Aschoff, 
Nissl, Spielmayer y Spatz y los nuevos 
planteamientos de van Bogaert, descarta 
este criterio como orientador en el] diag- 
nostico de encefalitis. Por ultimo da la 
maxima importancia a la complementa- 
cion microbiologica. Asi concluye: “Sa- 
tisface plenamente al espiritu el proce- 
so que puede definirse netamente siguien- 
do los tres criterios: criterio clinico re- 
presentado por cuadro morboso neto; cri- 
terio anatomico, la identificacion de un 
cuadro lesional definido; criterio bioldgi- 
co, identificacién del virus y reproduc- 
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experimental de la enfermedad”. 
Creemos que con ello quiere significar 
las exigencias que involucra un diagnos- 
tico tal y que conceptualmente, encefali- 
tis es un termino complejo que necesita 
ser definido en el conjunto clinico anato- 
mico y microbiolégico. La consideracién 
microbiologica debe destacarse en forma 
relevante en nuestro medio, pues, a nues- 
tro modo de ver, las informaciones epide- 
miologicas y microbiolégicas nos mostra- 
ran el verdadero valor y magnitud de este 
problema especialmente en las llamadas 
encefalitis primitivas cuya frecuencia no 
nos es del todo clara. 

Indudablemente, que un mayor cono- 
cimiento y mejor descripcién de los fené- 
menos acompanantes de una encefalopa- 
tia, fundamentalmente la dismetabdlica 
aguda, se hacen tanto mas necesarios para 
lograr una mas acabada comprension y 
por ende satisfactoria definicion de las 
reacciones encefalicas. 

Todo lo expuesto explica el porqué de 
numerosas clasificaciones de las encefali- 
tis, bastenos recordar las de Levaditti, Sa- 
bin, Cassals, Roque, Orlando, Pette, Tre- 
lles, ete. Con fines netamente practicos 
nos parece util, la de Robbins. Este autor 
las clasifica de la manera siguiente: 


I. Infecciones Virales Epidémicas del 
S.N.C. 


A. Poliomielitis o Grupo de virus En- 
téricos. 

1. Poliomielitis. 

2. Virus Coxsackie. 

3. Virus ECHO. 


B. Transmitidas por mosquitos. 


1. Encefalitis de St. Louis. 
2. Encefalitis Equina. 


C. Encefalitis de von Economo. 


Il. Infecciones Virales Esporadicas del 
S.N.C. 


A. Rabia. 

B. Coriomeningitis Linfocitaria. 
C. Herpes Simple. 

D. Linfogranuloma. 

E. Herpes Zoster. 

F. Parotiditis. 

G. Otras. 


94 TERCER TEMA OFICIAL 


III. Encefalitis Post-Infecciosas. 
Sarampion. 
Rubeola. 
Varicela. 
Post-vaccinal. 
Mononucleosis infecciosa. 
Otras. 


Como esta clasificacion se limita a los 
procesos encefalicos virales, las reaccio- 
nes a otros agentes se comprenderian co- 
mo encefalopatias por parasitos, toxicos, 
hongos, leptospiras, etc. 

Ahora bien, con fines clinicos, podria- 
mos formular el diagnostico de encefali- 
tis cuando estemos frente a un estado in- 
feccioso, con los caracteres de una enfer- 
medad viral: fiebre bifasica, leucopenia 
relativa con linfocitosis, bradicardia, etc., 
o en la concomitancia o convalescencia 
de una enfermedad provocada por virus; 
compromiso del estado general; sindrome 
neurologico con los caracteres de Encefa- 
lopatia Aguda, difusa y no sistematizada; 
fendmenos sistémicos, metabolicos e hi- 
droelectroliticos secundarios y no predo- 
minantes y alteraciones liquidianas de ti- 
po inflamatorio con aumento del numero 
de linfocitos y alza moderada de la albu- 
mina. La comprobacion del virus y las re- 


acciones serologicas corroboraran el diag- 
nostico. 

En todo este conjunto, que puede dar- 
se en mas 0 en menos, lo basico es el Sin- 


dronie Neurologico y los procesos neuro- 
vegetativos acompanantes y que le dan la 
impronta de lo agudo. 

En suma, en este correlato hemos que- 
rido destacar en primer plano el Sindro- 
me Encefalopatia Aguda, como una ne- 
cesidad en la comprension clinica de la 
encefalitis y, dentro de estas encefalopa- 
tias, llamar la atencién sobre la Encefalo- 
patia Aguda Dismetabolica, que nos im- 
presiona como mas frecuente y de mayor 
importancia, y que hasta el momento, se 
la ha incluido dentro del rubro encefali- 
tis; huelga decir que susceptible de trata- 
miento, la evolucion y prondstico es di- 
ferente. Pero cabe preguntarse: el dano 
cerebral, aunque transitorio, {qué respon- 
sabilidad tiene en las secuelas motoras, 
accesionales o conductuales que preten- 
den ser atribuidas a una encefalitis ante- 
rior? 

Al revisar el concepto encefalitis, no 
hemos pretendido, como es obvio, agregar 
nuevos hechos, sino que insistir en la ne- 
cesidad de una estrecha colaboracion de 
la clinica con los Institutos de Virologia 
para llegar a tener conciencia cabal so- 
bre lo que la encefalitis significa en nues- 
tro medio, que tipo de Encefalopatia Agu- 
da reconoce como etiologia a un determi- 
nado virus, describir el cuadro clinico en 
sus particularidades diagnosticas y cono- 
cer la epidemiologia de la enfermedad y 
programar la profilaxis necesaria. 
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Entre las meningoencefalitis no bacte- 
rianas de la infancia, las de etiologia vi- 
ral aleanzan cada dia mayor trascenden- 
cia, segun lo demuestran los numerosos 
trabajos que al respecto aparecen en la 
literatura médica de distintos paises. En- 
tre nosotros, los cuadros de este tipo de- 
terminados por los virus de la Poliomie- 
litis Anterior Aguda, seguiran concitando 
a los pediatras seguramente por varios 
anos mas, dado que los beneficios indu- 
dables de la vacuna, que incluso ya se 
sabe efectiva por diferentes vias, es pro- 
bable que tarden un tiempo mas o menos 
prolongado en alcanzar a toda nuestra 
poblacion. 

Es por estas razones que hemos consi- 
derado pertinente traer hasta estas Jor- 
nadas algunas consideraciones sobre el 
sindrome meningeo de la polio, a propo- 
sito de 60 enfermos tratados en el Hos- 
pital “Manuel Arriaran”’, en los Servicios 
que dirige el Profesor Arturo Baeza Go- 
ni. En todos estos ninos se logro identifi- 
car el virus causal en las deposiciones, in- 
vestigacion que fué realizada en el Ins- 
tituto Bacteriologico de Chile, en la Sec- 
cion correspondiente, dirigida por el Dr. 
Guillermo Conteras. 

Creemos de beneficio referirnos Unica- 
mente a los casos en que se comprobo la 
etiologia poliomielitica, porque si bien es 
cierto que suele ser facil diagnosticar una 
secuela de tipo espinal de polio, el diag- 
nostico es indudablemente dificil en mu- 
chas oportunidades durante la fase aguda 
de la enfermedad, muy en especial cuan- 
do se trata de formas altas, encefaliticas 
o bulbares. Esto lo hemos comprobado re- 
petidamente al revisar los diagnosticos 
con que estos enfermos llegan a nuestro 
Hospital. 

Como muestra el Grafico N® 1, el 76,6 
de nuestros pacientes tenian en las depo- 
siciones virus de polio del tipo 1; el 16,6 
“;, del tipo 2; y el 6,6°%, del tipo 3. Coin- 
cidentemente, el 15% portaba tambien vi- 
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rus Coxackie, sin que a este hecho se le 
asignara alguna particular implicacion cli- 
nica. 


Entre las consideraciones generales que 
se podrian hacer acerca de este grupo de 
enfermos estan el que en un 61,6% eran 
varones, frente a un 38,3°° de mujercitas. 
Que provenian de areas rurales en 31,6%. 
Que fueron catalogados como eutroficos 
el 66,6‘¢ de ellos, mientras portaban dis- 
trofias leves el 16,6% , medianas el 13,3% 
y graves el 3,3%. Las condiciones de hi- 
giene ambiental en que vivian eran fran- 
camente malas en el 26,6 de ellos, por 
falta de agua y defectuosa eliminacion de 
excretas. 

La edad de estos ninos merece un Co- 
mentario especial. Como se aprecia en el 
Grafico N° 2, la enorme mayoria de ellos 
eran menores de 2 anos. El resto se re- 
partian entre los 3 y los 6 anos. Por enci- 
ma de esta edad solo tenemos un pacien- 
te, un escolar de 10 anos. El menor de 
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todos, un varoncito de 3 meses 2 dias. Es- 
ta curva tipicamente infantil sigue siendo 
caracteristica de la epidemiologia de la 
polio en nuestro pais, de modo que puede 
afirmarse que entre nosotros, a diferen- 
cia de otros paises de donde habitualmen- 
te recogemos la literatura médica, la po- 
liomielitis sigue siendo una enfermedad 
casi exclusivamente pediatrica. 
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Los elementos del sindrome meningeo 
de estos enfermitos que vale la pena des- 
tacar estan consignados en el Grafico N® 
3. Brevemente diremos de ellos, en par- 
ticular, que la rigidez de columna, alta o 
baja, mas corrientemente total, es real- 
mente mas frecuente que el 80‘ de los 
casos que alli se anota, y tiene la mas al- 
ta importancia diagnostica. En efecto, va- 
rios de estos enfermitos llegaron directa- 
mente al pulmotor o ingresaron tan gra- 
ves que no era aconsejable extremar la 
acuciosidad del examen fisico, por lo cual 
aquel dato no se preciso. Y repetidamen- 
te hemos comprobado que la rigidez del 
cuello y del resto de la columna se esta- 
blecen en cuanto comienza la invasion 
del sistema nervioso central por el virus, 
siendo excepcional su ausencia. De alli 
su importancia. 

Irritabilidad, que se manifiesta dife- 
rentemente, como es natural, en relacion 
con la edad de estos enfermitos, encon- 
tramos en un alto porcentaje. Es frecuen- 
te que la madre manifieste que el nino 
ha cambiado de caracter, que se ha pues- 
to agresivo. Otras veces afirman que da 
la impresion de estar permanentemente 
asustado, etc. 
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ELEMENTOS DEL SINDROME MENINGEO 
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La constipacion nos parece muy impor- 
tante. La hemos visto establecerse rapi- 
damente aun en ninos portadores hasta 
ese momento de diarreas cronicas, de etio- 
logia parasitaria por ejemplo, tan fre- 
cuentes de encontrar en nuestra clientela 
hospitalaria. Y las madres habitualmente 
ya han reparado en ella e incluso, mu- 
chas veces ya la han tratado, por la ten- 
dencia, tan caracteristica de nuestra idio- 
sincracia, al uso de laxantes o purgantes. 

Tuvieron vomitos el 40° de nuestros 
ninos. En la polio los vomitos practica- 
mente nunca obligan a una consideracion 
especial. Son, pues, de poca monta y apa- 
recen en el comienzo de la enfermedad 
especifica. 

La somnolencia es muy propia de los 
primeros dias de la enfermedad. En este 
grupo figura en forma importante en el 
21,6‘... Frente a ella, un 5% de los enfer- 
mitos padecio de imposibilidad de con- 
ciliar un sueno tranquilo. 

Cefalea al comienzo de la enfermedad 
acusaron el 8.3‘; de los pacientes, pero 
este sintoma entre nosotros esta condi- 
cionado por la edad de aquéllos, ya que, 
como era de esperar, sdlo la acusaron los 
mayorcitos, a contar de una pequena de 
2 ancs 8 meses. 

Los signos de Kernig y de Brudzinsky 
estuvieron notablemente ausentes y solo 
se consignaron en 1,6 a 3,3, respectiva- 
mente. Aun mas, sus anotaciones hablan 
de “débilmente positivo”. 

Otro hecho negativo que nos parece del 
mas alto interés es la ausencia de convul- 
siones en todos esots enfermos. En Cle- 
veland, Robert Eiben afirmaba que las 
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convulsiones servian para eliminar el 
diagnostico de esta enfermedad. Siempre 
las hemos buscado en nuestros enfermos 
de polio, sin encontrarlas. Por eso nos 
atrevemos también a decir que la exis- 
tencia de convulsiones en un cuadro en 
estudio hace mucha fuerza en contra de 
la etiologia poliomielitica. 

Por ultimo, estudiamos el Liquido Ce- 
falo-Raquideo (Grafico N° 4). En el 5,3 
de estos casos, particularmente en aque- 
llos que ingresaron gravisimos, este exa- 
men no se hizo. Como todos los otros exa- 
menes de laboratorio en uso no muestran 
alteraciones importantes durante esta en- 
fermedad y la comprobacion viroldgica, 
cuando es factible, llega con relativo atra- 


so, dado que su técnica no permite hasta 
el momento una comprobacion rapida, el 
examen del liquido céfalo-raquideo sigue 
siendo muy util en el diagnostico dife- 
rencial. Pero es necesario recordar que 
en un buen porcentaje de estos enfermos 
el LCR es persistentemente normal. En 
el grupo en estudio, en un 31,6%. Hace- 
mos notar que esta cifra tan alta corres- 
ponde a pacientes en periodo agudo, o en 
todo caso en un momento coincidente con 
el hallazgo del virus en las deposiciones. 

Cuando existen alteraciones en el LCR 
ellas se refieren principalmente a un au- 
mento de la albumina y a un aumento, 
también, del numero de células. Y cuan- 
do esta peocitosis esta presente, ella se 
verifica preferentemente a expensas de 
elementos linfocitarios. 

En nuestros casos se observo un au- 
mento del numero de las células, como 
unica alteracion, en un 33,3% de los ca- 
sos. La albumina estuvo aumentado, tam- 
bien aisladamente, en el 5,2%. Ambos 
componentes estuvieron alterados simul- 
taneamente en el 28,6‘~ de los enfermos. 

Hacemos notar, finalmente, que es bas- 
tante caracteristico de la polio el que es- 
tas modificaciones del LCR sean general- 
mente muy leves o apenas medianas, co- 
mo comprobamos una vez mas en este 
grupo de enfermitos, en los cuales se en- 
contraron mas de 50 células por mm* so- 
lamente en el 8,7°% de ellos, mientras la 
albumina sobrepasaba la cantidad de 0,50 
gr por mil solamente en un 12,2%. El nv- 
mero mayor de células encontrado en es- 
tos ninos fue de 150, mientras 0,80 gr 
por mil fue la cantidad mayor de albu- 
mina encontrada. 
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Corresponde en este correlato analizar 
algunos aspectos clinicos de las encefali- 
tis de origen viral. E] aumento de la fre- 
cuencia de estos procesos en los ultimos 
tiempos se deberia tal vez, a que el equi- 
librio microbio-virus es roto en favor de 
estos ultimos por los nuevos antibioticos. 

Los procesos de origen viral tienen una 
sintomatologia vaga, lo que hace dificil 

su diagnostico, hecho al cual se agrega 
muchas veces, la imposibilidad de com- 
probacion etiologica. A este respecto el 
Dr. Douglas Buchanan de Chicago solia 
decir, que en la neurologia pediatrica el 
diagnostico de encefalitis era un “tarro 
de basura” en el cual se echaban todos los 
casos de etiologia no precisable. Esto cons- 
tituye un problema practico sobre todo en 
el periodo inicial, para diferenciar una 
encefalitis primaria, presumiblemente de 
origen viral, de una reaccion encefalica, 
que otras escuelas llaman encefalitis se- 
cundarias. 

Tenemos dcificultades de diagnostico se- 
gun las epocas del ano. En invierno el 
problema es hacer la diferenciacion etio- 
logica entre una encefalitis de origen vi- 
ral y un cuadro de bronconeumonia, en 
un lactante y que se manifiesta por com- 
promiso encefalico o de niveles cerebra- 
les superiores. En verano, el diagnostico 
diferencial debe hacerse con una toxi- 
cosis. 

Otro aspecto de importancia es la gran 
frecuencia de convulsiones entre la sin- 
tomatologia inicial de las encefalitis; por 
esto recomendamos practicar una puncion 
lumbar en todo lactante que presente con- 
vulsiones, y que ademas nos sirve para 
descartar una meningitis purulenta o tu- 
berculosa, que tienen tratamiento de ur- 
gencia y especifico. 

Respecto a las clasificaciones de ence- 
falitis que tenemos a nuestro alcance, tie- 
nen en nuestro pais y en gran parte del 
mundo, el defecto de la falta de un ade- 
cuado estudio de virus. A continuacion 
expondremos la propuesta en el simpo- 
sium sobre Encefalitis Virales, realizado 
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en Houston, Texas, en Mayo de 1957, que 
tiene la ventaja de ser etiologica-epideé- 
mica, y que es la usada por nosotros. 

I. Infeeciones Virales Epidémicas del 
Sistema Nervioso Central. 

A. Poliomielitis o grupo de los virus 
entericos 

1. Poliomielitis. 

2. Infecciones por virus Coxsackie 

3. Infecciones por virus ECHO. 

B. Encefalitis transmitidas por artro- 
podos. 

1. Encefalitis de St. Louis. 

2. Encefalitis equina, oriental, occi- 

dental, venezolana, argentina, etc. 

3. Encefalitis japonesa de tipos a y b. 

4. Encefalitis rusa, etc. Teniendo to- 

das estas una anatomia patologica 
y un cuadro clinico muy semejan- 
tes. 

C. Encefalitis de Von Economo. No se 
ha probado su etiologia viral. Ya no se 
ve como enfermedad epidémica. 

II. Infecciones Virales Esporadicas del 
Sistema Nervioso Central. 

A. Rabia. 

B. Coriomeningitis linfocitaria. 

C. Herpes simplex. 

D. Linfogranuloma. 

». Herpes zoster. 

F. Urliana. 

G. Miscelanea que incluye un grupo 
de casos presumiblemente virales, pero 
en los que esta etiolegia aun no ha po- 
dido ser demostrada. 

III. Encefalitis Post-infecciosas. 

A. Sarampionosa. 

B. Post-varicela. 

C. De la rubeola. 

D. Post-vaccinal. 

E. Mononucleosis infecciosa. 

F. Miscelaneas que incluye las que si- 
guen a infecciones respiratorias no espe- 
cificas. 

Solo agregaremos dos tipos de encefa- 
litis probablemente virales y que para la 
mayoria de los autores son un mismo pro- 
ceso con distinta evolucion clinica y ma- 
nifestaciones anatomopatologicas: 1. La 
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encefalitis 


a cuerpo de inclusion de tipo 
Dawson 


y 2. La encefalitis esclerosante 
de tipo subagudo de Ludo Van Bogaert. 

Debido a la gran dificultad para iden- 
tificar virus y efectuar test de laborato- 
rios, por ahora y en nuestro pais solo nos 
atrevemos a clasificar las encefalitis en 
dos grupos: 1. Encefalitis presumiblemen- 
te virales; 2. Encefalitis post-infecciosas. 

Muchas veces el cuadro clinico nos per- 
mite sospechar una etiologia mas especi- 
fica. Por ejemplo algunas encefalitis pro- 
ducidas por virus ECHO tienen ciertas 
caracteristicas que permiten pensar en 
esa posibilidad; el rash, dolores abdomina- 
les, paralisis periféricas caracteristicas y 
no permanentes, etc. 

Debemos llamar la atencion sobre la 
falta de mencion en nuestro medio de las 
encefalitis transmitidas por artropodos, 
habiendo sido descritas en muchos paises 
del mundo, aun en sudamericanos 

Por el poco tiempo disponible, hemos 
decidido analizar, solamente los casos hos- 
pitalizados entre 1958 y 1960. Para se- 
leccionarlos usamos un criterio muy es- 
tricto, eliminando cualquier caso que nos 
ofreciera alguna duda. También por razo- 
nes de tiempo solo hemos estudiado algu- 
nos aspectos, los cuales nos parecieron 
mas importantes y demostrativos. Cree- 
mos que vale la pena mencionar que de 
nuestra casuistica hubo tres muertos en 
los de etiologia viral; en estos la anato- 
mia patologica solo mostro signos infla- 
matorios y congestivos difusos, tal como 
lo ha dicho el Dr. Sepulveda en su corre- 
lato anterior. Pensamos que la causa de 
esto esta relacionada con dos hechos fun- 
damentales: 1. La falta de técnicas espe- 
ciales en el estudio patologico de ellas; 
2. El poco tiempo transcurrido entre la 
iniciacion de la enfermedad y el falleci- 
miento de ellos. 

En el Cuadro N® 1 analizamos la edad 
de comienzo de la afeccion y la epoca del 
ano de su presentacion. Creemos que va- 
le la pena destacar, que de 28 casos estu- 
diados, 18 fueron mayores de 24 meses, 
hecho que en un comienzo creimos para- 
dojal, pero que coincide con la casuistica 
presentada anteriormente. Respecto a la 
epoca del ano hemos encontrado igual 
que lo descrito en casuisticas extranjeras. 

En el] Cuadro N® 2, se analizan los sin- 
tomas prodromicos y se puede ver, que 
los mas frecuentes, son aquellos que po- 
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EDAD Y EPOCA DEL ANO 
Virales Post. infecciosas 
Edad — 
N° casos N° casos 
Menorée 6 mese ) 
D 6 a 12 meses + 
De 12 a 24 meses 1 
Mayore ie 24 mes 8 + 
I " le casc 28 5 
Virales Post. infecciosas 
Epoca de ano 
N° casos N° casos 
Vera 4 
Or 12 1 
Invierr 6 1 
Primavera 6 3 
I casos 


driamos llamar inespecificos: fiebre, v6- 
mitos, decaimiento, etc. En 12 de los 28 
casos solamente, hemos encontrado sin- 
tomas mas especificos del sistema nervio- 
so central como convulsiones. Se puede 
ver, aunque el numero de casos es poco, 
que las convulsiones son relativamente 
mas frecuentes en las encefalitis post-in- 
fecciosas, situacion que esta descrita co- 
mo tipica. 

CUADRO N° 2 


SINTOMAS GENERALES 


Sintomas Virales Post. infecciosas 
proaromicos 

Fiebre 19 3 
Sintimas gripales 14 - 
Vomitos 14 1 
Decaimiento 10 2 
Convulsiones 9 3 
Cefalea 
Sarampion K 
Varicela 1 
Coqueluche 1 
Ataxia 1 
Mov. anormales 1 


Los sintomas neurologicos de esta se 
pueden ver en el Cuadro N° 3. Hemos 
agrupado los sintomas por orden de fre- 
cuencia, y asi vemos que el primero son 
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los trastornos de conciencia. En cuanto a 
compromiso de estructuras neurologicas 
mas especificas, es el sistema motor ex- 
trapiramidal el mas frecuentemente al- 


CUADRO N° 3 


SINTOMAS NEUROLOGICOS 


Sintomas neurolo- Virales Post. infecciosas 
gicos de estado 


N° casos Total N®casos Total 


Trastornos de con- 
ciencla 17 6 
Coma 
Sopor 
Estupor 
Automatismo 


Extrapiramidal . 16 3 
Rigidez 9 1 
Temblor 7 1 


Coreoatetosis 1 


Pares craneanos . 14 
Etrabismo 5 
Nistagmus 2 
Paralisis VII 

par central 


Convulsiones . 10 2 
Localizadas 
Generalizadas 


a+ 


Signos meningeos 9 


Piramidales . 8 3 

(Espasticidad) | 
Localizadas 
Generalizadas 


>> 
~ 


Cerebelosos 
Ataxia 1 1 
Hipotonia 3 
Nistagmus 1 
Incoordinacion 


w 


to 


Rigidez de decor- 
ticaci6én . . 3 


Sintomas hiperten- 
sion endocraneana 


to 


Paralisis periférica 1 
(Placida) 


Ceguera cortical . 1 | 


Medular 
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terado, lo que se ha considerado siempre 
como tipico de encefalitis. Otro sintoma 
de relativa frecuencia es el compromiso 
de los pares craneanos, siendo el VII par 
el que se encontro alterado en mayor nu- 
mero de casos. Menos frecuentemente en- 
contramos convulsiones. Sintomas de 
compromiso del sistema motor cerebeloso 
se encontro en cinco casos de etiologia 
viral y en 3 de los post-infecciosos. Este 
compromiso es caracteristico de las ence- 
falitis post-varicela. Signos meningeos se 
encontro en 9 de los casos de etiologia 
viral. Compromiso del sistema motor pi- 
ramidal, manifestado por aquel tipo de 
hipertonia muscular denominado espasti- 
cidad, se encontro en 11 casos. Este com- 
promiso fué localizado en 6 y generaliza- 
do en 5 oportunidades. Ademas se encon- 
tro rigidez de decorticacion en 3 enfer- 
mos, sintomas de hipertension endocra- 
neana en 2, paralisis periférica flacida re- 
versible en 1, ceguera cortical en otro, y 
compromiso medular en 2 (correspondian 
a encefalitis post-sarampionosas ). 

En el Cuadro N° 4 analizamos los ha- 
llazgos del liquido céfalo-raquideo que se 
obtuvo al ingreso del paciente al hospital. 
El estudio global de este cuadro nos per- 
mite sacar algunas conclusiones genera- 
les. La albumina en general no tuvo al- 
teraciones que pudieramos llamar pro- 
pias. El recuento de elementos, tampoco 
permite sacar una conclusion de tipo es- 
pecifico. Nos parece que el hallazgo mas 
consistente en el estudio del LCR fué la 
gran frecuencia de hiperglucoraquia, aun- 
que el promedio obtenido por nosotros no 
fue aparentemente muy alto. Vale la pe- 
na aclarar que en mas de un caso la cifra 
de glucosa aleanzo, por razones que cree- 
mos se debio a defecto de técnicas, cifras 
muy bajas que disminuyeron la cifra pro- 
medio. Pero si analizamos los casos uno 
por uno, vemos que 18 de los 28 de etio- 
logia viral la cifra era de mas de 0,55 
Tenemos la impresion que este ha- 
llazgo permite suponer la etiologia viral 
en un caso que el diagnostico de encefa- 
litis viral sea sugerido por razones cli- 
nicas. 

El Cuadro N® 5 analiza las principales 
secuelas. Vale la pena aclarar que el es- 
tudio y control de estos ninos no ha sido 
muy largo, en algunos casos no ha lle- 
gado a un ano. La secuela mas frecuente 
se manifesto por compromiso del sistema 
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CUADRO N® 4 


HALLAZGOS DEI 


Liquido Virales Post 
infecc Observacion:: 


efaloraquid 


Inicial) 


Albumina er 
Hasta 
Mas 


0/00 
0,30 23 
5 


de 0,20 


Promedio 


rOTAL 28 4 


5 21 4 Cif: 


Promedio 54 


rOTAL 


Glucosa r 0/00 Cifra maxima: 1,25 


rOTAL 28 4 


extrapiramidal: 5 de los 28 casos de etio- 
logia viral, de los cuales 4 se manifesta- 
ron como rigidez extrapiramidal y con 
movimientos anormales. Secuelas de com- 
promiso piramidal con espasticidad, fue- 
ron cuatro en total, de los cuales, 2 ge- 
neralizadas y 2 localizadas. Paralisis fa- 
ciales permanecieron en cuatro ninfos, 
siendo 3 de ellas de tipo central. Trastor- 
nos conductuales fué secuela en 4 de los 
de etiologia presumiblemente viral y en 1 
de etiologia post-infecciosa (post-saram- 
pionosa). Numerosos autores han conside- 
rado los trastornos conductuales como la 
secuela mas importante y frecuente de 
las encefalitis. Los otros tipos de secuelas 
como compromiso intelectual difuso, con- 
tracciones tonicas, espasmos mioclonicos 
masivos y retardo estatodinamico fueron 
representados por un caso cada uno. 

Otros factores, que también tuvimos 


oportunidad de estudiar, pero que consi- 
deramos que no valia la pena exponer 
en cuadros fueron los siguientes: en el 
hemograma, la leucocitosis y especifica- 
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CUADRO N° 5 


SECUELAS NEUROPSIQUICAS 


Secuelas Viral Post 


infecciosa 


2 


Numero de casos 12 


Extra piramidal . 5 
Rigidez 4 
Mov. anormales l 


Piramidales 3 1 
vocalizados 1 1 
Generalizados 


to 


Paralisis facial 4 
Central 3 
Periférica 


rrastorno conductual 


Compromiso intelectual difuso 


n 


tracciones tonicas 


Espasmo mioclonico masivo. 


Retraso estato-dinamico 1 


mente la linfocitosis que encontramos, en 
realidad no nos ayudaron, porque no eran 
distintas al de cualquier afeccion viral. 

Respecto al tratamiento, aunque la ex- 
periencia general y la nuestra es escasa, 
avanzamos dos hechos fundamentales: en 
las encefalitis presumiblemente virales, 
estamos tratando de ver la conveniencia 
de usar corticoides o gama globulina, o 
la combinacion de ambos elementos, no 
pudiendo decir aun cual de estos tres pro- 
cedimientos es mas conveniente por el 
poco tiempo transcurrido. En las encefa- 
litis post-infecciosas especialmente en las 
post-sarampionosas el ACTH puede ser 
un elemento terapéutico de gran impor- 
tancia, especialmente usado en forma pre- 
coz. Ya hemos publicado parte de nuestra 
experiencia, haciendo una revisi6én del te- 
ma y estamos cada vez mas convencidos, 
que el ACTH usado con buena indicacion 
y en forma oportuna es una adecuada so- 
lucion a este problema. 


N° Ne 2 
| 
Elementos por mm 
Hasta 
28 4 = 
: De 0,50-0,55 10 2 Cifra minima: 0,30 
Mas de 0.55 18 2 Promedio 0,60 1 
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Dr. Jorge Weibel: Por la brevedad del 
tiempo disponible, solo hara consideraciones 
muy generales sobre las convulsiones en las 
meningoencefalitis. Las convulsiones, en es- 
tos casos, pueden ser desencadenadas por la 
fiebre, tratandose de una convulsion febril 
benigna; o bien, pueden deberse a la infec- 
cién misma que actua sobre el S.N.C. Para 
hacer el diagnostico diferencial entre estos 2 
tipos, hay que conocer los antecedentes del 
enfermo respecto de convulsiones anteriores 
y si este signo aparecio con fiebre de 40° o 
mas. La llamada convulsion febril benigna, 
se caracteriza, por otra parte, por ser gene- 
ralizada, sin signos de lateralizacion y apare- 
ce coincidiendo con una alza brusca de la 
temperatura corporal. El E.E.G. de estos ni- 
nos es posteriormente normal. La convulsion 
debida a la encefalitis misma, aparece en ni- 
nos sin antecedentes convulsivos personales, 
ni familiares, presenta generalmente signos 
de lateralizacion, y se produce sin que la 
fiebre sea muy alta. 

Le ha llamado la atencion en los diversos 
relatos presentados, la existencia de un gran 
numero de casos con convulsiones de tipo ge- 
neralizado en la encefalitis, hecho que atri- 
buye a que este fenOdmeno no es observado 
por el médico directamente, sino que, en la 
mayoria de los casos, es descrita por el per- 
sonal auxiliar o los familiares del enfermo. 
En su experiencia, la gran mayoria de las 
convulsiones de la meningoencefalitis son la- 
teralizadas, ya que se producen por irritacio- 
nes corticales. Sobre todo al comienzo, las 
crisis convulsivas son localizadas y pueden 
iniciarse por movimientos de masticacion o 
de salivacioOn que indican también que el 
proceso de irritacioén cortical es localizado, 
que posteriormente puede difundirse, trans- 
formandose en una convulsion generalizada. 

Lo mas importante, desde el punto de vis- 
ta practico, es el tratamiento, ya que de los 
relatos presentados se deduce que su fre- 
cuencia alcanza a mas del 50% de los casos. 
La convulsion generalizada provoca en el ni- 
ho fenémenos de hipoxia cerebral, la que, a 
su vez, condiciona la produccion de trastor- 
nos organicos del S.N.C., que a la larga pue- 
den producir epilepsias crénicas. De alli la 
importancia de tratar precozmente estos cua- 
dros convulsivos de los procesos infecciosos. 
Atin mas, se puede actuar en forma preven- 


tiva, desde e] momento mismo en que se hace 
el diagnostico de una meningoencefalitis, o 
bien, cuando estas comienzan a presentarse. 
El medicamento que da mejores resultados 
en la crisis convulsiva aguda es el fenobar- 
bital sodico por via endovenosa, administra- 
do lentamente; posteriormente son Uutiles los 
enemas de hidrato de cloral, repetidos cada 
4 a 6 horas, segun el curso de la enfermedad. 

En cuanto a las secuelas de las meningo- 
encefalitis, puede decirse que, en general, se 
producen en un numero limitado de casos, 
afortunadamente. Estas no se observan en 
forma inmediata, sino que se hacen presente 
tardiamente como trastornos de la inteligen- 
cia, trastornos de la coordinacion, epilepsia, 
trastornos conductuales, etc. Como muchas de 
estas secuelas pueden aparecer como conse- 
cuencias de convulsiones mal tratadas, es por 
ello que ha querido insistir en este aspecto 
del problema 

Prof. Adalberto Steeger: En el correlato 
presentado, han querido exponer sus inquie- 
tudes frente al diagndéstico de la encefalitis. 
Solamente plantean el diagndéstico de esta 
afeccion, cuando estan frente a un estado in- 
feccioso, en el cual se comprueba un cuadro 
neurologico proteiforme, no_ sistematizado, 
con un L.C.R. alterado y en el cual puede 
comprobarse una etiologia viral por el ha- 
llazgo del virus o por presentarse positivas 
las reacciones serologicas en la convalescen- 
cia de ellos. Asi circunscrito, el diagnéstico 
de encefalitis es relativamente facil, siempre 
que se eliminen todas las demas causas de 
encefalopatia, que aqui se han mencionado y 
que no tienen una etiologia viral. 

En cuanto a la anatomia patoldgica, pode- 
mos decir que suelen encontrarse inclusiones, 
algunas de ellas tipicas, como son las de 
Guarnieri o las de Negri, las cuales de por si 
pueden certificar el diagnoéstico: de encefali- 
tis; pero, en la gran mayoria de los casos, no 
hay lesiones patonogmonicas. Varios anatomo- 
patologos, con quienes ha conversado sobre 
el particular, han manifestado que ellos no 
pueden, por el solo hallazgo anatémico, afir- 
mar la existencia de una encefalitis; ya que 
son los antecedentes clinicos del caso, los que 
les permiten corroborar este diagnéstico en 
forma inequivoca y precisar su etiologia. 

Por otra parte, quiere destacar que hay 
muchos cuadros de naturaleza congénita con 
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alteracion del S.N.C. que evolucionan en for- 
ma muda durante los primeros meses de la 
vida y que se ponen de relieve sdlo poste- 
riormente, cuando se produce una infeccién 
intercurrente. Si no se conocen los anteceden- 
tes de estos ninos 0 no ha habido oportunidad 
para observar su evolucion, al presentarse 
con un estado infeccioso que se acompana de 
un cuadro neurologico no sistematizado, se 
puede facilmente en el error de diag- 
nosticar una encefalitis primaria. Ademas, las 
lesiones cicatriciales que se comprueban al 
practicar la autopsia del cerebro, no son es- 
pecificas y 


caer 


diversas noxas pueden producir- 
las. Esto se debe a que el tejido nervioso no- 
ble no se recupera, 
se multiplican y, 


las células nerviosas no 
por lo tanto, no hay una 
reposicion de ellas, como ocurre en otros 6r- 
ganos nobles de la economia. 

En cuanto a las encefalopatias dismetabo- 
licas, mencionadas por el 
su correlato, y que se 
cuencia, debe aclarar 


Dr. Sepulveda en 


ven con fre- 
que no solamente se 
refieren a los sindromes neurologicos que se 
observan en el periodo agudo de la toxicosis, 
sino que también 


relativa 


incluye aquellas que se 
manifiestan en la fase post-toxica, en el pe- 
riodo de reparaciOn, a consecuencia de alte- 
raciones electroliticas. Ejemplo muy claro de 
este ultimo tipo es la eclampsia post-acidotica 
de la toxicosis con convulsiones 

Las clasificaciones que aqui se han 
de las encefalitis, se 


dado 
basan en la anatomia 
patologica o en la etiologia de estos procesos 
y ya ha manifestado que la anatomia pato- 
logica no es especifica en la mayoria de los 
casos y que, por lo tanto, no puede servir de 
base para clasificarlas. El aspecto etiolégico 
también tiene inconvenientes y limitaciones, 
tal como lo han expuesto los demas relato- 
res. Por ultimo, hay clasificaciones clinicas 
que tratan de armonizar los hallazgos ana- 
tomicos, con la etiologia, la epidemiologia y 
la clinica, las cuales, como lo ha dicho el Dr. 
Cox, explican el sinnumero de ellas que exis- 
ten, segun los autores y segun los paises. 

Otro punto que quiere tocar es el referente 
a la encefalitis post-coqueluche, que aqui se 
menciono. Nunca ha observado este cuadro, 
ya que la encefalitis se suele observar en el 
periodo algido de la coqueluche, pero nunca 
en la convalescencia. 

En el trabajo del Dr. Ramos sobre la en- 
cefalitis en la poliomielitis, puede decirse que 
la han observado y que ella existe, a pesar de 
lo afirmado por algunos autores que soste- 
nian que el virus de la polio no compromete 
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al encéfalo. Las microfotografias que mostro 
el Dr. Sepulveda, son suficientemente demos- 
trativas de que existen casos de polioencefa- 
litis. El] diagndéstico de este cuadro en la po- 
liomielitis no es tan facil, como pudiera pen- 
sarse, ya que generalmente acompana a la 
poliomielitis bulbar, en la que se producen 
trastornos profundos de la oxigenacion de los 
tejidos, de tal manera que mucha de la sin- 
tomatologia que estos enfermos presentan 
debe a la anoxia y que, en 


se 
numerosas oca- 
siones, desaparecen con la sola administraci6n 
de oxigeno. 

Termina preguntando al Dr. Cox sobre qué 
entiende por compromiso intelectual difuso, 
concepto que él empleé en su correlato y que 
no le parece muy claro. 

Prof. José Bauza: Va a usar de la palabra 
muy brevemente, para referirse a un cuadro 
que toca, por asi decirlo, sdlo tangencialmen- 
te al tema en debate. Al oir al Dr. Rojas ha- 
cer la descripcion de la sintomatologia clinica 
de las meningoencefalitis abacterianas, le vi- 
no a la memoria una afecci6n que se ha es- 
tado observando cada vez con mayor fre- 
cuencia, desde el ano pasado, y que adquiere 
dentro de los familiares un caracter epidé- 
mico. Se trata de una enfermedad infecciosa 
que se inicia con fiebre elevada, decaimiento 
y que se acompana de un compromiso gene- 
ralizado de las mucosas: rubicundez conjun- 
tival de diverso grado, pero mas intensa en 
la conjuntiva tarsal, donde toma un aspecto 
granuloso parecido al periodo prodrémico del 
sarampion; enrojecimiento intenso de la fa- 
ringe, con edema de la tvula y aparicion de 
manchas en la mucosa que recubre las mejji- 
llas, similar también al enantema del saram- 
pion; gingivitis de diverso grado y rinitis. Si- 
multaneamente aparece compromiso de los 
ganglios del cuello, submaxilares y cervica- 
les y se acompana de una cefalea pertinaz, en 
los ninos mayores, que no cede a los anal- 
gésicos corrientes y vomitos 
petidos, que puede llegar a 
predominante. En los casos 


intensos y re- 
ser el sintoma 
mas graves, se 
presentan también sintomas neuroldgicos con- 
sistentes en raquialgia, rigidez de nuca y co- 
lumna y discreto compromiso del sensorio. 
En muchos ninos ha podido observar la apa- 
ricion de un ligero exantema rubeoliforme 
al 3er. dia de fiebre. La evolucién es varia- 
ble; en algunos pacientes después de 2 ele- 
vaciones de la temperatura, separados por un 
dia de apirexia, el cuadro cede y todo entra 
en orden; en otros casos, en cambio, persiste 
fiebre irregular por 15 a 20 o mas dias. 


2 
if 


104 


TERCER 


Frente a los primeros de estos casos, él 
anuncio la aparicion de un sarampion, cosa 
que no ocurria y luego lego a la conclusién 
de que se trataba de una infeccién viral, cu- 
ya etiologia hay que precisar. En los casos 
mas graves, se penso en una meningoencefa- 
litis viral y se planted la necesidad de prac- 
ticar una puncion lumbar y es por eso que 
ha traido a colacion este cuadro clinico. El 
hemograma es normal en todos sus aspectos. 
Como tratamiento ha usado con éxito rela- 
tivo la gama-globulina. 

Termina preguntandose si este cuadro co- 
rresponde a formas benignas de virosis, que 
pueden llegar a producir estas meningitis 
asépticas o meningoencefalitis, que cada vez 
en mayor numero se estan observando en 
Chile. Para precisar la cuestién, estima que 
seria conveniente practicar estudios viroldgi- 
cos de estos enfermos para establecer si se 
trata de diversas manifestaciones de una in- 
feccion de la misma etiologia, o bien, si se 
trata de afecciones diferentes. 

Prof. Pedro Araya: Va a relatar un caso 
clinico que observo en el Hospital “Roberto 
del Rio” hace 11 anos y que considera his- 
torico. A fines de Noviembre de 1949, un 
lactante de 36 dias de edad, vacunado con 
BCG al nacer, presenta convulsiones loca- 
lizadas en las extremidades izquierdas que 
duraron algunos minutos. Como el cuadro 
paso, la madre no lo trajo al Hospital. Pero 
al dia siguiente, tuvo un ataque convulsivo 
generalizado de mayor duracion, sin acom- 
panarse de fiebre. Esta vez concurrio a la 
Posta de Primeros Auxilios, donde se le prac- 
ticé6 una puncién lumbar que dié LCR claro. 
Al dia siguiente fué llevado a la Policlinica 
del Hospital, donde se comprueba un nino 
eutrofico de 4.200 gr de peso, afebril, sin 
signos meningeos. El] examen del LCR di6é 
1,60 gr’. de albumina, globulinas positivas, 
cloruros bajos, 16 elementos por m.m.c. con 
92% de linfocitos, no hay gérmenes, Koch 
negativo. Al dia siguiente vuelve a la Poli- 
clinica, sigue afebril, no hay signos menin- 
geos y sdlo el antecedente de las convulsio- 
nes orienta hacia un proceso meningoencefa- 
lico. Se repite la puncion lumbar y se vé co- 
mo vario en el curso de 24 horas: la albumi- 
na subio a 2,20 gr%,, el Pandy se intensifica, 
los cloruros bajan a 6,50 gr’, la glucosa es 
de 0,18 gr’. y los elementos suben a 130, con 
100% de linfocitos. En estas condiciones se 
hospitaliza. El n6ddulo BCG era 3 por 5 mm; 
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el hemograma da una leucocitosis de 15.700 
con 36% de baciliformes. La radiografia de 
torax revela una sombra sospechosa de ade- 
nopatia paratraqueal y una condensacion pul- 
monar de gran parte del lébulo superior de- 
recho. El radiologo de esa época, que era 
también pediatra, informado de los demas 
antecedentes clinicos, concluye en una Pri- 
moinfeccién tuberculosa y se llega a la con- 
clusion de que se trataba de una meningitis 
tuberculosa. La reaccion de Mantoux al 1 
por 1.000, que antes habia sido negativa, se 
hizo discretamente positiva algunos dias des- 
pués. Pero, lo curioso del caso es que al cabo 
de algunos dias, la sombra pulmonar desapa- 
reciO y el LCR fué normalizandose, sin ha- 
bérsele hecho ningtin tratamiento. Fué ob- 
servado posteriormente por 18 meses y con- 
tinuo bien, desarrollandose en perfectas con- 
diciones. Se obtuvo autorizacion de los Jefes 
del Hospital para no hacerle nada, pues es- 
taba entonces en juego el problema de la va- 
cunacion BCG y se discutia si ésta habria 
sido la causa de una meningitis tuberculosa. 
Lo que habia ocurrido era que este lactante, 
vacunado con BCG, habia tenido una menin- 
goencefalitis viral, coincidiendo con el brote 
de la vacuna BCG. 

Guardo esta observacion clinica v, llegado 
a Concepcion, en 1956, tuvo ocasio6n de ob- 
servar un caso semejante que todo hacia pre- 
sumir que se trataba de una meningitis tu- 
berculosa, pero que tuvo una evolucioén fa- 
vorable. Fué el primer caso de esta serie 
que ha servido para iniciar el estudio de es- 
tas meningitis abacterianas, que la Catedra 
ce Pediatria a su cargo, ha presentado a la 
consideraci6n del Congreso en la tarde de 
hoy. 

Dr. Javier Cox: Responde a la pregunta 
hecha por el Prof. Steeger, diciendo que han 
titubeado mucho antes de decidirse a cali- 
ficar el dano de la esfera intelectual de estos 
ninos. Estudiando el problema, les cost6 ha- 
llar una formula que pudiera abarcar toda 
la gama del compromiso de las potenciali- 
dades intelectuales y que van desde el re- 
tardo mental hasta la idiosia y la imbecibili- 
dad, seguin los casos. Cree que el término 
usado de ‘‘compromiso intelectual difuso’”’ es 
el que mas claramente implica la totalidad 
de las alteraciones observadas, las que en 
realidad, no solamente se refieren a la esfera 
psiquica, sino que ademas abarcan las alte- 
raciones del caracter, de la conducta, etc. 
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INTRODUCCION 


La ictericia patologica del recien naci- 
do ofrece particularidades y consecuen- 
cias que le confieren el caracter de un 
importante problema en este periodo de 
la vida. Si bien es cierto que el conoci- 
miento de nuevos factores etiologicos per- 
mite una mejor comprension del cuadro 
clinico, en el que las incompatibilidades 
sanguineas siguen ocupando el primer 
plano, resta un numero alto de ictericias 
cuya causa no es posible precisar. 

La preocupacion constante por el pro- 
blema de las incompatibilidades sangui- 
neas ha conducido a establecer normas 
generalmente aceptadas en la metodolo- 
gia de su investigacioOn y en su terapéu- 
tica. Sin embargo, la puesta en practica 
de estas normas requiere una coordina- 
cion de diversos servicios y una disponi- 
bilidad de medios de que carece la ma- 
yoria de los hospitales de provincia. 

Es nuestro proposito analizar nuestro 
material de ictericias patologicas observa- 
das en la primera semana de vida y plan- 
tear las dificultades de diagnostico, trata- 
miento y organizacion en un Hospital Re- 
gional, donde desde hace solo 3 anos se 
aborda este problema. 


ANALISIS DEL MATERIAL 


Nuestro material comprende 211 recien 
nacidos de término con ictericia patolo- 
gica observados en el periodo de 2 anos 
(31 de Mayo de 1958 al 31 de Junio de 
1960), en el Servicio de Puericultura del 
Hospital Clinico Regional de Concepcion. 
Hemos considerado como patologica toda 
ictericia del recién nacido de mayor in- 
tensidad que la usual, de curso progresi- 
vo, de iniciacién frecuente antes de las 
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24 horas, y con niveles de bilirrubinemia 
sobre 14 mg/100 ml! en cualquier momen- 
to de su evolucion. En este periodo hubo 
10.300 nacidos vivos de termino en la Ma- 
ternidad. Al material que se analiza, se 
suman algunos recién nacidos proceden- 
tes de otros centros que por su escaso nu- 
mero no alteran los resultados en forma 
significativa. 

En ei Grafico N® 1 las ictericias se dis- 
tribuyen segun un criterio etiolégico en 
determinadas por causas bien definidas, 
no conocidas o por factores presuntivos. 
Incompatibilidades sanguineas ABO, 101 
ninos; Rh 38, lo que representa 65% del 
total de las ictericias. Destacamos que en 
nuestro material la enfermedad hemoliti- 
ca por grupos clasicos es casi tres veces 
mas frecuente que la Rh. 
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En 14 ninos la anoxia parecio ser e1 
factor causante, traducida en sufrimiento 
fetal, o asfixia grado II y III de la clasi- 
ficacion de Flagg. 

En 6 se formulo el diagndéstico de sep- 
sis sobre bases clinicas, confirmado, aun- 


que no en todos, por estudios bacteriolé- 
gicos. 
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En 8 hubo infecciones localizadas, prin- 
cipalmente onfalitis e impetigo. Dos pre- 
sentaron un hematoma subdural. 

En los 42 ninos restantes no se encon- 
tro ninguna de las condiciones enunciadas 
anteriormente. Como, ni desde el punto 
de vista clinico ni por investigaciones es- 
pecializadas, fuera posible establecer etio- 
logia, se las clasifico en el rubro de ic- 
tericias de causa indeterminada. 

El Grafico N’ 2 muestra la incidencia 
de la enfermedad hemolitica ABO de di- 
ferentes autores. Todas, salvo la muestra, 
incluyen prematuros, y algunos mortina- 
tos. La frecuencia obtenida por nosotros 
es comparable a la de Haberman y mas 
alta que otras referencias nacionales. 


GRAFICO 2 


En la enfermedad hemolitica por Rh 
nuestra incidencia es muy similar a las ci- 
tas nacionales y extranjeras, salvo las ci- 
fras dadas por Diamond y Dique-Wrench, 
que senalan una incidencia mucho ma- 
yor. (Grafico N® 3). 
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CONSIDERACIONES CLINICAS 


Se omite comentario sobre las ictericias 
por incompatibilidades sanguineas, pues- 
to que lo que hemos observado se ajusta 
a los puntos clasicos. 
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En las ictericias de causa indetermina- 
da, esta se inicio en la mitad de los casos 
en el curso de las primeras 24 horas de 
vida. Al tercer dia la totalidad presento 
ictericia de grado moderado a intenso, 
manteniendose hasta el termino de la pri- 
mera semana de vida. La duracion clinica 
oscilo entre 8 a 20 dias. No hubo altera- 
cion del estado general ni reaccion vis- 
ceral; aun cuando en la mitad de los ca- 
sos los niveles de bilirrubinemia excedie- 
ron de 20 mg/100 ml, no se comprobaron 
alteraciones neurologicas. 

En las ictericias atribuidas a anoxia e 
infecciones localizadas, se observaron si- 
milares caracteristicas. 

En la sepsis, la intensidad maxima de 
la ictericia correspondio al 3° a 5° dia. A 
diferencia de las anteriores, en este gru- 
po hubo reaccion de bazo e higado y ele- 
vacion de bilirrubina directa. La ictericia 
regreso lentamente; dos fallecieron. 

En los ninos con hematoma subdural, 
la ictericia se inicio en el curso del ler. 
dia con intensidad progresiva hasta el 4” 
o 5°, a pesar de punciones precoces, con 
disminucion lenta hasta desaparecer en 
el curso de la segunda semana. Uno de 
ellos, sobrepaso los 20 mg 100 ml de bili- 
rrubinemia. 

Las cifras de bilirrubinemia maxima 
fueron altas en la mayoria de los ninos, 
con un elevado numero de bilirrubine- 
mias sobre 20 mg 100 ml en todos los 
grupos (Cuadro 1). 

Alteraciones neurologicas. Solo se pre- 
sentaron en las ictericias por incompati- 


CUADRO 1 


HIPERBILIRRUBINEMIAS EN ICTERICIAS SIN 
INCOMPATIBILIDAD SANGUINEA 


Bilirrubina Bilirrubinas 
Factores NO maxima. > 20 mg 
enfermos Rango 100 ml 

100 ml 


g 


Indeterminado 14—26 
Anoxia 14 19—27 7 
Infecci6én loca- 
lizada 8 16—32 4 
Sepsis 6 19—26 2 
Hematomas sub- 
durales 2 18—25 1 
TOTALES 72 33 
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bilidades sanguineas; la dificultad para 
practicar sustituciones sanguineas opor- 
tunamente, nos ha permitido observar la 
aparicion y el desarrollo de estas altera- 
ciones que hemos distribuido en tres gra- 
dos 

La incidencia de alteraciones neurologi- 
cas en la enfermedad hemolitica por Rh 
fue del 30‘7, correspondiendo 13% a 
kernicterus franco. En la enfermedad he- 
molitica ABO fué del 7 y 1%, respectiva- 
mente. 

En tres ninos los primeros sintomas se 
establecieron en las primeras 24 horas, 
en uno de ellos, un kernicterus franco con 
niveles de bilirrubinemia de 17 mg/100 
ml dos de estos ninos fallecieron. Clinica- 
mente. las alteraciones neurologicas gra- 
dos I y II desaparecieron en la gran ma- 
yoria entre la segunda y cuarta semana 
de la vida. Los controles que se efectua- 
ron hasta el término del primer ano, han 
mostrado en ellos diferentes grados de 
compromiso nervioso, desde las simple 
irritabilidad hasta la grave secuela (Cua- 
dro N® 2). 


CUADRO N° 2 


ALTERACIONES NEUROLOGICAS 
Grado II Grado III KI 


Alteracion del 


Moro 


Mor reflejos, hi- 
exaltado (en extension) pertonia, gri- 
incompleto to encefalico 
temblor) quejido, opis- 

ot 10 per- 
Irritabilidad S. blanco de! dida pos. fe- 
ojo tal 
Hipotonia musc Irritabilidad y/o Escleredema, 


transitoria sin somnolenc convulsiones 


pérdida de pos tonicas o to- 
fetal Tendencia per- nico-clénicas 
der pos. fetal alteraciones 
term ardia- 
cas y resplra- 
orias 


METODOS 


En nuestros recién nacidos con ictericia 
patologica se efectuaron los siguientes 
examenes: 

1° Determinacion de los grupos san- 
guineos ABO en el nino y en la madre, 
ya que excepcionalmente tuvimos conoci- 
miento de la isoinmunizacion materna an- 
tes del parto. 
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2° Prueba de Coombs directa, para 
certificar el diagnostico en las incompa- 
tibilidades especialmente al factor Rh, y 
para descartar la posibilidad de una sen- 
sibilizacion a otro factor. 

3° Determinaciones de bilirrubinemia 
directa y total en relacion a la evolucion 
de la ictericia. 

En 40 recién nacidos con Enfermedad 
Hemolitica se estudio la curva espectro- 
fotometrica del plasma para observar la 
accion de ciertas drogas sobre la evolu- 
cion de los pigmentos plasmaticos y esta- 
blecer el valor prondstico de los pigmen- 
tos Heme en esta enfermedad. 

Otros examenes practicados. Si el diag- 
nostico de enfermedad hemolitica ofrecia 
duda, se estudio en el suero materno las 
aglutininas anti Rh (Coombs indirecto) o 
anti A o B (en solucion salina). 

Descartada la incompatibilidad sangui- 
nea, se efectuaron los diferentes exame- 
nes restantes de acuerdo con el cuadro cli- 
nico del nino. 

Determinacion del sistema ABO. Me- 
diante el método de Beth-Vincent en pla- 
Ca. 

Determinacion del factor Rh. Método 
de Diamond-Abelson. 

Prueba de Coombs directa. Método cla- 
sico. Ultimamente lo hemos modificado 
en las incompatibilidades ABO, dada la 
escasa positividad observada en estos ca- 
sos. La modificacion consistio en bajar a 
12-14° la temperatura, con lavado con so- 
lucion fisiologica fria, y colocacion de los 
tubos de reaccion en la heladera. Con esta 
modificacion se vid aumentar la positi- 
vidad en forma evidente, sin desmedrc de 
su especificidad. 

Bilirrubinemias. Se utilizo el método 
clasico de Malloy y Evelyn. 

Curvas espectrofotomeétricas. Estas cur- 
vas fueron determinadas segun técnica de 
Abelson y Boggs, con la modificaci6on in- 
troducida por Sanchez y cols. y leidas en 
un espectrofotometro Zeiss PMQ II en cu- 
betas de 2 cc. 

Casos normales. En 10 ninos de termi- 
no normales, se hizo un estudio previo 
para determinar en nuestro medio la cur- 
va espectrofotometrica normal del plas- 
ma, asi como las tasas de bilirrubinemia 
directa y total. Se tomaron muestras de 
sangre del cordon a las 24, 48, 72, 120 y 
168 horas de vida. 
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CUADRO N° 3 


ICTERICIAS POR INCOMPATIBILIDADES CON INDICACION 
DE SUSTITUCION SANGUINEA 


Con indicacacion de 
sustitucioOn sanguinea 
Tipo N° 
enfermos 
NO 
Rh 38 24 63,0 
! 
AB.O 101 66 65,0 
| 
139 90 65.0 


Los resultados se consignan en los cua- 
dros N° 3 y 4. En dichos cuadros se puede 
observar una elevacion de la densidad 6p- 
tica del plasma a 415-420 mu, que corres- 
ponde al pigmento Heme; este alcanza 
sus niveles maximos a las 48 horas para 
despues descender casi a los limites ini- 
ciales. La curva de bilirrubinemia y la 
densidad optica que le corresponde mues- 
tra un ascenso mas lento, llegando a su 
maximo a las 72 horas. Estos resultados, 
relativamente similares a los de otros au- 
tores, podrian demostrar la influencia que 
tiene la concentracion de pigmentos He- 
me sobre la tasa de bilirrubinemia plas- 
matica. 


TRATAMIENTO 


La sustituci6n sanguinea oportuna si- 
gue constituyendo el unico tratamiento 
efectivo en la enfermedad hemolitica del 
recién nacido. Las indicaciones han sido 
esquematizadas por diferentes autores y 
se resumen en el Cuadro N?® 3. 

En 139 enfermedades hemoliticas ob- 


Efectuada No efectuada 
N° No 
| | 
16 67,0 | 8 33,0 
8 12,0 58 88,0 
| | 
24 18,0 66 82,0 


tuvimos los siguientes resultados: de 38 
incompatibilidades Rh, 24 requerian sus- 
titucion, lo que representa 63% del gru- 
po, cifra similar a la de otros autores. Por 
falta de sangre adecuada o por ingreso 
tardio solo se efectuan 16. En 66 de 101 
enfermedad hemolitica por ABO, o sea, 
el 65°. requirié este tratamiento, que por 
las razones ya expuestas se efectud sdlo 
en 8. 

Técnica empleada. Seguimos la técnica 
de Diamond, usando sangre Rh negativa 
de grupo compatible y en la enfermedad 
hemolitica ABO globulos rojos 0 en plas- 
ma compatible con el grupo del nino. 

En 4 ninos con incompatibilidad Rh, 
el tratamiento se efectuod con niveles de 
bilirrubinemia inferiores a 20 mg/100 ml 
todos en el primer dia de vida, presen- 
tando 1 alteraciones neurologicas y que 
fallece al 2° dia con signos de kernicterus. 
En 12 ninos la sustitucion se practicé con 
niveles sobre 20 mg/100 ml en 7 se ob- 
servaron alteraciones neurologicas; 2 fa- 
llecen al 3er. dia con signos de kernicte- 
rus en la necropsia (Cuadro N® 4). 


CUADRO N° 4 


SUSTITUCION SANGUINEA EN ICTERICIAS POR INCOMPATIBILIDAD 
Rh Y A.B.O. RESULTADOS 


Tipo Bilirrubina N° enfermos Bilirrub. iniciac Alteraciones 
meg” tratam. Rango neurolégicas | Fallecidos 
mg/100 ml 
< 20 4 12—18 ! 1 | 1 
Rh 
20 12 22—42 7 | 2 
A.B.O 20 8 21—34 1 1 
TOTALES 24 9 cs 


< 
om 
= — 
» 
¥ 


LA IK 


USO DE 


DIVERSAS DROGAS 
CON 


7 19 — 590 1 


Abreviaturas: M Prednisona Acido tidéct 


Todas las sustituciones en la enferme- 
dad hemolitica ABO se efectuaron tardia- 


mente. Hubo 1 fallecido con signos de 
kernicterus, en el que se habia usado san- 
gre 0 total. 

Ante la imposibilidad de realizar el tra- 
tamiento ideal se ensayaron las siguientes 
drogas: Prednisona ( Meticorten), Peris- 
ton “N” y acido tidctico (Tioctidasi), a 
veces se asociaron. 

La Prednisona, segun algunos autores, 
actuaria aumentando la capacidad de con- 
jugacion de la bilirrubina; segun otros, 
frenando la reaccion antigeno-anticuerpo. 
Dosis. 20 mg por dia, via oral, la que se 
disminuye rapidamente a 5 mg al 6° dia, 
asociado a antibioticos de amplio espec- 
tro. 

El Periston N tendria una accion ad- 
sorbente de la bilirrubina circulante y ti- 
sular, posibilitando su excrecion renal. 
Dosis diaria. 15 ce por kilo de peso, en 
fleboclisis con suero glucosado durante 3 
dias 


El acido tioctico, es un componente nor- 
mal de los tejidos, especialmente del hi- 
gado. Interviene en el metabolismo de los 
hidratos de carbono, y por medio de esta 
mejoraria la 


accion, funcion hepatica. 


USO DE 


DIVERSAS DROGAS EN 


CON INDICACION DE 


Edad 
inic. trat. 
Horas 


N° enfermos 


Abrev Prednisona r 


iaturas: M Acido tidctico 
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EN ICTERICIAS POR INCOMPATIBILIDAD A.B.O 
INDICACION DE SUSTITUCION 


CUADRO N° 6 


ICTERICIAS POR INCOMPATIBILIDAD Rh 
SUSTITUCION 
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CUADRO 5 


SANGUINEA 


Alteraciones 
neurologicas 


Dosis. 5 mg diarios por via intramuscular, 
durante 5 dias. 

En los 15 ninos tratados con Meticor- 
ten con un promedio aritmetico de 23 
mg/100 ml de bilirrubina antes de iniciar 
el tratamiento este valor asciende a un 
promedio de 25 mg/100 ml. En dos hubo 
alteraciones neurologicas pasajeras. En 
ocho se asocio el Meticortén al acido tioc- 
tico y en 19 al Periston. En ambos grupos 
se observo un leve aumento del promedio 
de la bilirrubina; en 5 se presentaron al- 
teraciones neuroldgicas grado I y II. En 
tres se uso Periston solo y en siete Tioc- 
tidasi, con similares resultados en lo que 
a bilirrubinemia se refiere (Cuadro N° 5). 

En ocho incompatibilidades Rh los en- 
sayos de tratamiento mostraron resulta- 
dos semejantes a los expuestos; con 4 al- 
teraciones neurologicas de diferente in- 
tensidad (Cuadro N?® 6). 

Esta experiencia no nos capacita para 
avaluar la accion de los medicamentos en 
estos grupos, por ser tratamientos tardios 
en su gran mayoria (promedio de inicia- 
cion 3er. dia), cuando ya la bilirrubine- 
mia estaba proxima a alcanzar sus niveles 
maximos. Asi se comprende que la inci- 
dencia de alteraciones neurologicas obser- 


SANGUINEA 


Promedio Bilirrubina 
mgr‘ 

Alteraciones 
Max neuroldégicas 

Después 


Periston-N 


4 
Promedio Bilirrubina mg E 
N° enfermos Dias iniciacion Tratamiento Max 
tratamiento Antes Despues 
15 19 5° M 23,3 25,1 2 
8 3° M. T 21,4 23,6 2 
19 19 4° M. P 22,2 26,2 3 5 
3 3? P. 20,6 25,8 % 
23,9 24,2 
4 
Tratamiento 
| 
| M M. T M.T.P M. P 
| 
3 72 2 4 l 1 39.6 41.4 


vadas sea similar a la obtenida en el tra- 
tamiento de sustitucion practicado tardia- 
mente. 


COMENTARIO 


Nuestro material de 211 ictericias pa- 
tologicas representa 2‘ de los recien na- 
cidos vivos de termino de nuestra Mater- 
nidad. 65‘. esta constituido por las in- 
compatibilidades sanguineas, de las cua- 
les mas de los 2/3 son producidos por el 
sistema ABO. La totalidad de las altera- 
ciones neurologicas comprobadas corres- 
ponden a las ictericias de esta etiologia, 
traducidas en 13‘. de kernicterus para 
Rh, y 1‘¢ para el grupo clasico, junto a 
otra serie de manifestaciones de menor 
grado que, aunque transitorias, pueden 
conducir a secuelas en edades posteriores. 

El 35‘: restante corresponde a icteri- 
cias no producidas por incompatibilida- 
des sanguineas, de dificil clasificacion. En 
parte de este grupo hemos atribuido un 
rol etiologico a la anoxia, colecciones san- 
guineas e infecciones, cuyos mecanismos 
se han analizado por diversos autores. 
Resta un numero elevado que no fué po- 
sible clasificar y que se rotulo como ic- 
tericia de causa indeterminada. Destaca- 
mos la ausencia de manifestaciones neu- 
rologicas en este grupo, sin que excluya- 
mos la posibilidad de secuelas posterio- 
res; en ellos, no practicamos tratamiento 
de sustitucion sanguinea, a pesar de la 
alta proporcion de bilirrubinemias sobre 
20 mg/100 ml. 

La deficiente coordinacion de los dife- 
rentes servicios que deben tener ingeren- 
cia en el adecuado manejo del problema, 
como asimismo la escasa disponibilidad de 
medios para su diagnostico y tratamiento, 
explican las fallas que se advierten en el 
tratamiento de sustituciOn sanguinea en 
nuestro material. Ensayamos diversos me- 
dicamentos sobre bases farmacologicas 
que justificarian su empleo. Aunque los 
resultados obtenidos distan de ser alen- 
tadores, casos individuales tratados pre- 
cozmente con acido tidctico y Prednisona 
y seguidos con estudios espectrofotome- 
tricos del plasma, pondrian en evidencia 
cierta accion benéfica en ninos con enfer- 
medad hemolitica de moderada gravedad. 
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Por otra parte, estos estudios posibilita- 
ron establecer el valor prondstico de los 
pigmentos Heme. 

La mortalidad global de la enferme- 
dad hemolitica por el factor Rh fué del 
7,8'° y del 1% en ABO. 

Puesto que el tratamiento de la enfer- 
medad hemolitica del recién nacido re- 
presenta una emergencia pediatrica, los 
ninos deben ser tratados en los Hospita- 
les Regionales dotados con los medios ne- 
cesarios, junto a una correcta coordina- 
cion de los Servicios de Obstetricia, Pe- 
diatria, Laboratorio y Transfusiones. 

En nuestro medio las etapas se han ido 
superando con gran dificultad. La Uni- 
versidad ha contribuido en forma impor- 
tante al posibilitar la formacion técnica 
de personal. A su vez, diversas institucio- 
nes de bien colectivo estan sumando sus 
esfuerzos a los del Servicio Nacional de 
Salud, para hallar las soluciones adecua- 
das. 


RESU MEN 


1° Se estudian 211 ictericias patologi- 
cas en recién nacidos de termino, obser- 
vados en el lapso de dos anos en el Hos- 
pital Clinico Regional de Concepcion. 

2° Las incompatibilidades sanguineas 
comprenden 65‘: del material. Las de- 
terminadas por el sistema ABO son tres 
veces mas frecuentes que las producidas 
por el factor Rh. 

3° Se hace notar la alta proporcion 
de ictericias patologicas no debidas a in- 
compatibilidades sanguineas. En su pro- 
duccion se concede un rol a la anoxia, in- 
fecciones y colecciones sanguineas; resta 
un grupo considerable en que no fué po- 
sible establecer etiologia (20% del total). 

4° Se comenta la gravedad que revis- 
ten las fallas en el tratamiento de susti- 
tucion en las incompatibilidades sangui- 
neas y sus causas. 

5° Se dan a conocer los resultados de 
ensayos con distintos medicamentos en 
este grupo. 

6’ Se insiste en la urgencia de dotar 
a los Hospitales Regionales de los elemen- 
tos indispensables para resolver el pro- 
blema de las incompatibilidades sangui- 
neas, 
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Nuestro aporte a esta reunion sera de 
orden exclusivamente estadistico, en aten- 
cion a que son bien conocidos todos aque- 
llos problemas que tienen relacion con el 
factor Rhessus y grupos sanguineos clasi- 
cos, determinantes de la Enfermedad He- 
molitica del Recién Nacido cuando existe 
incompatibilidad materno-fetal. Nuestra 
experiencia se refiere a la casuistica acu- 
mulada en el curso de 5 anos (1955-60). 


Enfermedad Hemolitica por 
incompatibilidad al factor Rhessus. 


Nuestra experiencia en esta enferme- 
dad es la siguiente: 

1°) Incidencia. La enfermedad se pre- 
sento en un caso por cada 242 ninos na- 
cidos vivos. En el cuadro que exponemos 
a continuacion, comparamos esta inciden- 
cia con la que dan algunos autores ex- 
tranjeros (Cuadro 1). 

2°) Formas clinicas. Agrupamos los ¢ca- 
sos en 3 diferentes modalidades de acuer- 
do con el cuadro clinico y evolucion (Cua- 
dro N® 2). 

a) formas benignas: son formas que no 
necesitan tratamiento, que evolucionan 
con moderada ictericia, la que desapare- 
ce espontaneamente al cabo de mas 0 me- 
nos 1 semana, con pruebas inmunologicas 
positivas. Tiene una incidencia, en nues- 
tra casuistica, de 15,5. 

b) formas graves: son las mas frecuen- 
tes, 65°7. Se presentan bajo 2 modalida- 


CUADRO N° 1 


INCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD HEMOLITICA POR 
INCOMPATIBILIDAD AL FACTOR Rh 


Diamond 


~ 


nifio enfermo por cada 150 
nacidos vivos 
nifio enfermo por cada 185 
nacidos vivos 


Schwartz-Levine 


~ 


Bessis 1 nifio enfermo por cada 300 
nacidos vivos 

Maternidad San Borja 1 nino enfermo por cada 242 
nacidos vivos 


LA PRIMERA 
CORRELATOS 


LA ENFERMEDAD HEMOLITICA EN EL RECIEN NACIDO 


Drs. LUIS VERA y ALICIA HILLE 


Matern dad del 


I rancisco de 
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Hospital! 


Borja"’. Santiago 


des: 


ictericas o anemicas; las ictéricas 
son las mas frecuentes: 74‘~; las formas 
anemicas constituyen un 26%. 

. Las formas anémicas las hemos visto 
presentarse bajo 2 formas distintas: una 
precoz, violenta, en la que el nino nace 
marcadamente palido, necesitando una 
sustitucion urgente, y presentando a me- 
nudo signos de descompensacion cardia- 
ca, pletora circulatoria, insuficiencia ven- 
tricular derecha, cuadro que en lo posible 
debe tratarse de combatir antes del re- 
cambio. Con tratamiento adecuado, hemos 
visto mejorar muchos de estos ninos. 
La forma anemica tardia se presenta so- 
lapadamente, pasa inadvertida los prime- 
ros dias, haciéndose manifiesta desde el 
5° dia en adelante. Se trata de hemolisis 
lentas y progresivas, que llevan al nino 
a la anemia aguda si no se hace trata- 
miento adecuado. En nuestra casuistica, 
las formas anémicas precoces son mucho 
mas frecuentes que las tardias: 88° y 
12‘. respectivamente. 

c) formas muy graves: incluye ninos 
con Hidrops fetalis y ninos que fallecie- 
ron poco después de nacer, sin que al- 
canzaran a recibir tratamiento; algunos 


CUADRO N° 2 


FORMAS CLINICAS 


TOTAI 207 100,0 


Precoz 88 


Tardia 12 


Muy graves 40 19,3 

Graves 135 65,2 

Anémicas 26 

Formas graves 
Ictéricas 74 
A 

| 
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CUADRO N° 3 


TRATAMIENTO Y EVOLUCION 


Ex 
Resultado 
N° 


Favorable 


Desfavorable 


19 


transf. 


Ex. transf 
multiple Total 


NO 


Formas clinicas tratadas 81 


Formas clinicas 


de este grupo, fallecieron a pesar de un 
tratamiento adecuado; otros sobrevivieron 
después de practicar en ellos 2 y 3 exan- 
guino-transfusiones; en general se trata- 
ba de formas anemicas precoces con sin- 
drome hemorragiparo (purpura, equimo- 
sis, onfalorragias, etc.). 

3°) Tratamiento y evolucion. No se 
hizo nada en 39 casos (19‘~): en 32 casos, 
por tratarse de formas benignas (15,5%% ), 


no tratadas 19° 


y en 7 casos porque no habia nada que 
hacer (3,5'.). Se practicO tratamiento 
con exanguino-transfusion unica o multi- 
ple en el 81‘. de los casos (unica en el 
67,5‘. y multiple en el 13,5 ). 
Evolucion de los tratados: 
88,8‘. ; desfavorable, 11,2‘. 
En resumen: la Enfermedad Hemoli- 
tica por incompatibilidad al factor Rhes- 
sus tuvo una evolucién favorable en el 


favorable, 


GRAFICO 


ENFERMEDAD 


HEMOLITICA POR INCOMPATIBILIDAD RH. 


ZONA DERECAMBIO OBLIGATORIC 


ZONA OPTATIVA 


BILIRRUBINE MIA EN MGRS% 


ZONA ENLA QUE NO ESTA INDICADO Ex 


RECAMBIO PORLAS BILIRRUBINEMIAS 
PUEDE ESTAR POR CTRAS C4USAS - 


24 36 48 60 + 60 


HORAS DE v/DAS 


viVO TRATADO + MUERTO TRATADO 


A vivo No TRATADO 4 MUERTO NO TRATADO 
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| 
32 82 123 - 26 - 181 87,4 
7 18 17 - 2 26 12,6 
TOTAL 39 140 67,5 28 13.5 207 100.0 
24 
16 
| 4. | 
ie 
| ee e i 
6 | 
(a) 6 12 18 
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87,4% y una desfavorable de 12,6% con- 
siderando la totalidad de nuestros enfer- 
mos (Cuadro 3). 

El Grafico N® 1 relaciona bilirrubine- 
mias, horas de vida y tratamiento. En él 
incluimos los 207 casos estudiados, tanto 
los tratados como los no tratados, con sus 
tasas de bilirrubinemia y las horas de vi- 
da que tenian los nifos tratados, en el 
momento del recambio. 

Se puede apreciar, en primer lugar, 
que la mayoria de nuestros recambios 
(108), fueron hechos antes de las prime- 
ras 18 horas de vida. Muchos de estos re- 
cambios se hicieron en forma muy pre- 
coz y con cifras de bilirrubinemia, ello 
debido a que, o eran formas anémicas 0 
se trataba de ninos prematuros por in- 
duccion prematura del parto o porque te- 
nian antecedentes que obligaban a proce- 
der asi. 

La mayor parte de los casos fallecidos, 
tratados o no tratados, presentaban bili- 
rrubinemias no muy altas, lo que signi- 
fica que no fallecieron por factores aso- 
ciados a hiperbilirrubinemias o a negli- 
gencia en el tratamiento, lo que para nos- 
otros es tranquilizador. 

En cuanto a las formas benignas, no 
tratadas, se aprecia que todas caen den- 
tro de la zona en que no esta indicado 
generalmente el recambio, y muy lejos 
de la zona obligatoria. 

4°) Letalidad. Se analiza en el Cua- 
dro N® 4. De los 207 casos de nuestra ca- 
suistica, fallecieron 26 y mejoraron 181, 
lo que da una letalidad de 12,6‘. y una 
sobrevida de 87,4‘%. 

Considerando el grado de madurez en 
relaci6n con la letalidad, vemos que de 
los 207 casos, 175 fueron de termino, y 
en ellos la letalidad fue de 7,4°7, mien- 
tras que entre los prematuros, que fueron 
32, tuvieron una letalidad de 40‘7. Esto 
pone en evidencia que la letalidad se ve 
enormemente acrecentada por la inmadu- 
rez del nino, tanto del prematuro espon- 


CUADRO N° 4 


LETALIDAD POR Rh 


Vivos Muertos 
Nacimiento Total 
No € 
Prematuros ... 19 60 13 40 32 
De término a 162 92,6 13 7,4 175 
TOTAL fe eels 181 87,4 26 12,6 207 
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CUADRO N® 5 


ANALISIS DE LOS 26 CASOS FALLECIDOS 


Case Ex. Tr Anatomia patoldgica 
N? horas 
1 Kernicterus. Incompatibilidad a sub- 
tipo de Rh. 
2 Hidrops 
3 Hidrops 
Hidrops 
5 5 Enfermedad Hemolitica. Kernicterus 
Prematurez 
6 40 Kernicterus. Diagndéstico tardio 
7 Kernicterus. Diagnéstico tardio 
8 7 Hemorragia pulmonar. Atelectasia 
pulmonar 
9 2 rragia cerebral. Hemoperitoneo 
10 1 ragia intestinal. Edema cere- 
] 6 tasia pulmonar. Edema cere- 
12 Tr Dilatacién cardiaca. Hemorragia pul- 
monar 
] 4 Bronconeumonia bilateral 
14 18 Prematurez. Enfisema pulmonar bi- 
laterai 
15 12 Hemorragia cerebral y pulmonar 
Atelectasia 
1¢ 8 Hemorragia pulmonar. Hemoperito- 
neo 
Prematurez (Induccién). Bronconeu- 
monia 
18 Prematurez (Induccién). Hemorragias 
subpleurales y de la piel 
19 12 Prematurez. Shock respiratorio irre- 
versible en el recambio 
20 Prematurez. No se intenté recambio 
por mal estado general 
2 20 aturez. Atelectasia pulmonar bi- 
2 irez (Induccién). Hemorragia 
, subpleural y pulmonar bi- 
23 l Prematurez (Induccién). Signos de 
impregnacién cerebral: focos ictéricos 
grandes, irregulares, en los nucleos 
grises. Hemorragias difusas subpleu- 
al y pulmonares 
24 > a las 3 horas de vida. No se 
hizo autopsia 
25 17 No se hizo. 
26 1 No se hizo 


taneo como del que nace prematuro por 
induccion precoz del parto, modalidad que 
estamos practicando en nuestro Servicio 
desde hace mas o menos 1 ano. 

En el siguiente cuadro (Cuadro N® 5), 
se analizan los 26 casos fallecidos, tiem- 
po o edad al efectuarse la exanguino- 
transfusion, y el diagnositco anatomopa- 
tologico en los casos en que se practico 
necropsia. 

Encontramos entre los fallecidos, 3 ca- 
sos de Hidrops fetalis y 4 casos de kern- 
icterus, 2 de ellos por diagnostico tardio, 
1 por impregnacion cerebral muy precoz 
y otro en el que hubo incompatibilidad a 
un subtipo de Rh, no habiendo podido ob- 
tenerse sangre apropiada oportunamente. 
Predominan en el resto, manifestaciones 
hemorragicas (9 casos), tanto del pul- 
mon, como del cerebro, intestino, perito- 
neo, etc, 


CUARTO TEMA OFICIAI 
GRAFICO N°2 


ENFERMEDAD HEMOLITICA POR INCOMPATIBILIDAD ABO, 
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Enfermedad Hemolitica por incompa- 
tibilidad a grupos sanguineos clasicos. 


Frecuencia. En un periodo de 5 anos, 
hemos observado 224 casos. Como en este 
mismo lapso de tiempo han nacido en 
nuestra Maternidad 45.681 ninos, la in- 
cidencia es de 1 nino enfermo por cada 
204 nacidos vivos, es decir, en nuestro 
Servicio esta forma de enfermedad hemo- 
litica es ligeramente mas frecuente que 
la por incompatibilidad al factor Rhessus. 

Formas clinicas. Se presenta casi ex- 
clusivamente bajo la forma ictérica; en 
nuestra casuistica hemos tenido solamen- 
te 4 casos de forma anémica. 


Evolucion. Es de todos sabido que estos 
cuadros son, en su inmensa mayoria, de 
evolucion benigna. En efecto, de los 224 
casos, hubo 185 benignos ( 82,5‘. ); sola- 
mente en 39 casos (17,5° ), fué necesario 
practicar exanguino-transfusion. En 1 so- 
lo caso hubo necesidad de hacer doble re- 
cambio (Cuadro N° 6). 

Creemos de interés hacer resaltar el 
hecho de que en la mayoria de las formas 
graves de ABO que han necesitado trata- 


CUADRO N° 6 


ENFERMEDAD HEMOLITICA POR INCOMPATIBILIDAD 
ABO 


Total 
Tipo clinico Tratadas No tratadas 
No 
Formas benignas 185 185 | 82.5 
Formas graves 39 39 17,5 
TOTAL 39 185 224 100.0 


miento, ello ha ocurrido después de las 
primeras 24 horas de vida, ya que la bi- 
lirrubinemia casi siempre ha ido subien- 
do mas lentamente que en el Rh, habien- 
do practicado algunos recambios hasta en 
el 5° dia de vida, como se puede apreciar 
en el Grafico N® 2. 

Letalidad. Es minima; solo 2 casos, am- 
bos con kernicterus. En ellos, la bilirru- 
binemia, moderada en un comienzo, su- 
bio tardiamente, para alcanzar cifras pe- 
ligrosas después del 4° dia, y producir 
impregnacion. 
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E] presente correlato es el fruto de la 
experiencia acumulada a traves de 6 anos 
en el Servicio de Pediatria del Hospital 
“San Juan de Dios’. Deliberadamente no 
hacemos mencion de los hechos aporta- 
dos por Ja literatura extranjera y no con- 
cluimos en datos estadisticos por consi- 
derarlos sobradamente conocidos, ya que 
el objetivo de este trabajo es mas que 
nada conceptual y pretende asignar su 
justo valor a los factores en juego en el 
sindrome ictérico precoz. 


Entre los numerosos signos y sintomas 
que presenta la patologia del recien na- 
cido, llama especialmente la atencion la 
ictericia, que por definicion, traduce la 
coloracion de la piel y mucosas en dife- 
rentes grados de intensidad y tonalidad. 
Este signo debe valorarse de acuerdo con 
la cronologia de su presentacion. Obvio 
es decir que una ictericia manifiesta en 
las primeras horas de la vida, no puede 
tener la misma interpretacioOn que aque- 
lla que se presenta mas tardiamente en 
el periodo del recién nacido. 

El programa del Congreso ha circuns- 
crito el tema a aquellas ictericias que per- 
turban al recién nacido en su primera se- 
mana.de vida, y nuestro correlato tiene 
la intencion de poner enfasis especial- 
mente en el sindrome que se ha dado en 
denominar “Ictericia precoz”’. 

A nuestro modo de ver es previo al 
desarrollo del tema precisar qué debe en- 
tenderse por ictericia precoz, ya que el 
termino pudiera prestarse a confusion, 
segun los diferentes criterios que se apli- 
quen. 

Podemos decir que el calificar una ic- 
tericia de precoz involucra, casi siempre, 
el hecho de considerarla patologica. En 
otras palabras, toda ictericia considerada 
precoz, debe ser enjuiciada como patolo- 
gica mientras no se demuestre lo contra- 
rio. De esta premisa, se concluye la ne- 
cesidad absoluta de uniformar el concep- 
to de ictericia precoz. Estimamos que to- 
da ictericia que se hace visible a la luz 
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diurna en el curso de las primeras 24 ho- 
ras, debe ser considerada precoz. Insis- 


timos en la condicion de ser observada 
con luz diurna, por cuanto es sabido que 
otras luces deforman el signo, ya sea ocul- 
tandolo o aumentandolo. (Por ejemplo: 
la luz azul). La ictericia debe buscarse 
especialmente en las alas de la nariz, me- 
jillas y frente; el color amarillo del cor- 
don puede tener valor en ausencia de in- 
filtracion meconial. 

El hecho expresado que a nuestro mo- 
do de ver y con fines practicos, todas las 
ictericias precoces deben considerarse co- 
mo patologicas, tiene excepciones que no 
invalidan el concepto, sino que lo refuer- 
zan, ya que la existencia de ellas impone 
una investigaciOn que aclare la etiologia 
y por ende, oriente a una terapeutica ade- 
cuada. 

De observacion frecuente en nuestro 
trabajo diario, es la existencia de ninos 
recien nacidos que al presentar una ic- 
tericia precoz han conducido, a traves de 
una cuidadosa investigacion, al esclareci- 
miento de ella en el sentido de no encon- 
trar las causas mas conocidas de su apa- 
ricion, 0 sea, que se ha podido excluir 
como tales entre otras a las incompatibi- 
lidades sanguineas. Cuando esto sucede, 
el medico suele sentirse desorientado y, 
cuando en la anamnesis o en el examen 
fisico del nino no encuentran asidero los 
diagnosticos clasicos del sindrome, la si- 
tuacion suele tornarse aun mas confusa 
para el. Afortunadamente, ha contribuido 
a aclarar este complicado problema, el 
mayor conocimiento de la fisiopatologia 
del higado del recien nacido y en especial 
del prematuro, estudios que en los ulti- 
mos tiempos han aportado las bases bio- 
quimicas suficientes para explicar lo que 
empiricamente se denominaba la “Insufi- 
ciencia hepatica relativa del recién naci- 
do”. De esta manera se han aclarado prac- 
ticamente todos aquellos casos de icteri- 
‘ia precoz que no tienen su raiz en una in- 
compatibilidad sanguinea y ha sido posi- 
ble conocer, desde un punto de vista etio- 
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logico y patologico, el camino que sigue 
esta afeccion hasta producir las secuelas 
que, como por ejemplo el kernicterus, son 
de muy dificil interpretacion. No entra- 
remos en el estudio detallado de esta bio- 
quimica hepatica, y nos limitaremos a de- 
jar sentado el hecho que las ictericias pre- 
coces, cualquiera que sea su etiologia, nos 
presentan siempre un problema patologi- 
co que nos enfrenta con la posibilidad, 
mas o menos probable, de un dano ence- 
falico, que suele objetivarse tardiamente. 

1) No estan lejos los tiempos en que 
nuestro conocimiento de este tema esta- 
ba limitado a las clasicas entidades no- 
sologicas que comprendian las incompa- 
tibilidades, la lues, la sepsis, etc.; sin em- 
bargo, hoy dia contamos con posibilidades 
diagnosticas muy amplias que nos permi- 
ten deslindar la mayoria de estos cuadros 
con cierta presicion. 

Planteadas asi las cosas, y como expre- 
cion de nuestra experiencia, debemos con- 
cluir que en el recién nacido de termino, 
nacido de parto eutocico, la primera causa 
de ictericia precoz la constituye la incom- 
patibilidad sanguinea de cualquier tipo, 
y que las demas son hoy totalmente di- 
ferentes a lo que se creia, tan es asi, que 
la lues la hemos visto solo excepcional- 
mente en estos anos como causa de este 
sindrome. La multiplicidad de causas es 
de una variedad extraordinaria, especial- 
mente en el nino prematuro, en el cual 
el signo depende en primer termino de 
su condicion de inmadurez. 

2) Abordando el problema enunciado 
y, de acuerdo a nuestro estudio estadis- 
tico, observamos una discrepancia clara 
con las observaciones publicadas por co- 
legas nacionales y una mayor concordan- 
cia con algunas publicaciones extranjeras. 
Asi por ejemplo, del analisis practicado 
en nuestro Servicio de Puericultura de la 
Maternidad del Hospital “San Juan de 
Dios”, dependiente del Servicio de Pe- 
diatria del mismo Hospital, surge como 
causa predominante de las ictericias pre- 
coces, la enfermedad hemolitica por in- 
compatibilidad Rh con una frecuencia del 
75% de la totalidad de ellas. Le sigue la 
enfermedad hemolitica por incompatibili- 
dad ABO con un 18% y queda un 7%, 
en el que no se pudo demostrar una in- 
compatibilidad sanguinea. Estos datos di- 
fieren totalmente con los aportados por 
la Maternidad 2el Hospital San Borja, por 
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ejemplo en los que la cifra de enfermedad 
hemolitica por ABO llega hasta cerca de 
un 50‘. 

Los estudios de este problema también 
en el extranjero arrojan resultados que 
no pasan de un 5 a 6‘« de incompatibili- 
dad por ABO en mas de mil casos obser- 
vados. Analizando las causas de posible 
error, debemos admitir que no toda in- 
compatibilidad demostrada por el Labo- 
ratorio significa enfermedad hemolitica, 
ya que pueden coexistir ictericias preco- 
ces producidas por los factores hepaticos 
enunciados con incompatibilidades ‘san- 
guineas sin que estas ultimas sean las de- 
terminantes del sindrome icteérico. 

Por otra parte, sabemos que la falta de 
un test como el de Coombs, es la causa 
principal de estas divergencias, defecto 
que esta en vias de soluciOn porque ac- 
tualmente se esta perfeccionando un test 
para los grupos clasicos. 

Asi nos explicamos aquellos casos de 
nuestra experiencia en que ictericias pre- 
coces en ninos que han acusado incompa- 
tibilidad sanguinea manifiesta, especial- 
mente de los grupos ABO, evolucionan 
mas de acuerdo con el terreno mas o me- 
nos maduro que con la incompatibitidad 
misma. En otras palabras, hemos observa- 
do ninos de termino con incompatibilida- 
des demostradas del grupo ABO, que ha- 
biendo presentado una ictericia precoz, 
esta evoluciono favorablemente sin nece- 
sidad de algun tratamiento. En cambio, 
esta ictericia presentada en las mismas 
condiciones en ninos prematuros cobro 
intensidad anormal y requirio del trata- 
miento respectivo. 

Podra aducirse al respecto, que la sen- 
sibilizacion es diferente de una madre a 
otra. Sin embargo, en nuestra casuistica 
hemos observado que, practicamente la 
gran mayoria de los prematuros aun sin 
incompatibilidad demostrable, tienen un 
mal pronostico si no se hace el tratamien- 
to adecuado, sobre todo, si han sufrido 
anoxia previa la que predispone al dano 
nuclear. Esto se hace mas evidente en 
aquellos, porque el factor de sensibiliza- 
cion tiene que ser menor justamente por- 
que el embarazo se ha interrumpido va- 
rias semanas antes de téermino. 

Esto refuerza, a nuestro modo de ver, 
la necesidad de considerar la ictericia, 
cualquiera que sea su etiologia, mas en 
funcion del nifo que del Laboratorio; 
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tanto mas cuanto que vemos muy fre- 
cuentemente ninos con enfermedad hemo- 
litica franca que no necesitan de trata- 
miento. Esto lo demuestra también la ca- 
suistica del Hospital “San Francisco de 
Borja”, en la que un 14% no necesit6 de 
recambio, dado que la funcién hepatica 
de esos casos fué capaz de subvenir a una 
mayor eliminacion bilirrubinica, produc- 
to de un fenomeno hemolitico indudable. 
Esto es valido sobre todo para aquellos 
casos en que los resultados del Laborato- 
rio no son concluyentes. 

Hemos consignado un 7‘: de ictericias 
precoces que no tienen una comprobacion 
de incompatibilidad. En este grupo im- 
portante debemos dejar en claro que es 
posible que a pesar de ello existan incom- 
patibilidades sanguineas no demostrables 
por el Laboratorio corriente, lo que pue- 
de explicarse en parte por las actuales 
condiciones de la investigacion hematolo- 
gica en nuestro medio, tanto mas dificil 
cuanto mas alejada se encuentre de los 
centros especializados. Sin embargo, nues- 
tra impresion y tomando en cuenta los 
aportes de la literatura extranjera, es que 
el porcentaje de incompatibilidades no 
facilmente demostrables y que sea capaz 
de producir enfermedad hemolitica, cons- 
tituye un minimun casi despreciable. Des- 
de un punto de vista netamente practico 
y orientado hacia una terapia eficaz y 
oportuna, en estos casos debe primar la 
valoracion del factor maduracion de las 
funciones hepaticas sobre las filigranas 
que aporte el Laboratorio. A este respec- 
to, creemos que son de extraordinaria uti- 
lidad los ultimos adelantos en el conoci- 
mento del metabolismo normal de la bi- 
lirrubina, los que nos informan sobre la 
via de degradacion de esta substancia, que 
aleanza mayor o menor efectividad de 
acuerdo con su mayor o menor conjuga- 
cidn con otras, como por ejemplo el aci- 
do glucuronico, que parece jugar un pa- 
pel preponderante en este metabolismo. 

3) La Clinica del Sindrome icterico 
presenta escollos diagnosticos y de pro- 
nostico de muy dudosa evaluacion. Los 
tonos de la ictericia, tal como sus acom- 
panantes, la hépatoesplenomegalia y otros, 
no constituyen factores especificos en el 
diagnostico, ni en el prondstico de ella. 
En cambio, la anamnesis posee mas je- 
rarquia en este sentido. En consecuencia, 
tiene que ser el conjunto de los sintomas 
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clinicos y anamnesticos lo que permite 
llegar a un diagnostico etiologico y a la 
indicacion terapeutica. 

Clasicamente se dice que los primoge- 
nitos danados tienen buen pronostico. Sin 
embargo, nuestra experiencia contradice 
esta manera de enfocar el problema, ya 
que ninos hijos de primiparas sensibili- 
zadas, suelen presentar ictericias graves e 
incluso hidrops, hecho que tambien se ob- 
serva en los primeros danados, hijos de 
multiparas. Esto nos dice que la mayor 
o menor gravedad de la ictericia no de- 
pende tan solo del grado de sensibiliza- 
cion materna, sino también de la respues- 
ta hepatica del nino. En nuestra expe- 
riencia hemos observado con mucha fre- 
cuencia, que en ninos portadores de ic- 
tericias precoces sin incompatibilidad san- 
guinea, pero cuya anamnesis demostraba 
un intenso sufrimiento fetal, el sindrome 
ictérico no tenia relacion alguna con pro- 
blemas de isoinmunizacion. Por ende, se- 
guimos atribuyéndole especial importan- 
cia al factor hepatico ya que la anoxia 
intrauterina expresada por el sufrimien- 
to fetal es, a nuestro juicio, en estos ca- 
sos, el factor determinante y mas impor- 
tante de la ictericia precoz, aun cuando 
coincide con una incompatibilidad. Cabe 
aqui recordar que 1/10 del volumen de 
sangre de cada débito cardiaco va al hi- 
gado, viscera que en relacion a su tama- 
no, tiene poca irrigacion. La anoxia, en 
consecuencia, perturba facil y gravemen- 
te a este organo en sus funciones. 

De acuerdo al objetivo de nuestro co- 
relato, que se refiere a las llamadas icte- 
ricias precoces, dejamos en claro que to- 
das nuestras consideraciones se basan ex- 
clusivamente en la observacion de aque- 
llas que se han hecho manifiestas dentro 
de las primeras 24 horas de vida de] re- 
cien nacido. 

Tomando en cuenta la diversidad en lo 
que se refiere al tiempo de su aparicion, 
dejamos constancia que en nuestra Ca- 
suistica hemos observado ictericias que 
aparecen en el momento del nacimiento 
mismo hasta aquellas que se hacen evi- 
dentes hacia el final de las primeras 24 
horas. En las primeras es indudable que 
el problema hemolitico o de alteracién 
de la funcion hepatica tuvo un comienzo 
intrauterino, sea que se presenten aisla- 
damente o que coexisten los dos. En cam- 
bio, en las segundas pueden coevxistir el 
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problema hemolitico patologico debido a 
isoinmunizacion con el problema fisiolo- 
gico de la insuficiencia hepatica de este 
pertodo. En otras palabras, cuando un ni- 
no nace icterico, casi no cabe duda que 
se trata de un problema esencialmente 
hemolitico. En cambio, si la ictericia se 
hace presente al final de las primeras 24 
horas, puede tratarse de un cuadro he- 
molitico, de una insuficiencia hepatica o 
de un cuadro anoxico que haya agravado 
esta insuficiencia. 

En cuanto a la tonalidad de la ictericia, 
podemos afirmar que ella no es siempre 
un indice orientador para el diagnostico. 
Los tipos clasicos, como por ejemplo fla- 
vinico, rubinico, etc., pueden presentarse 
tanto en una enfermedad hemolitica co- 
mo en una alteracion hepatica. Hacen ex- 
cepcion las ictericias palidas que siempre 
traducen un grado importante de ane- 
mia, vale decir, de hemolisis mas o me- 
nos intensa y de cierta duracion. De estos 
hechos se deduce que la intensidad y to- 
nalidad de la ictericia no corren parale- 
las ni con la etiologia ni con la gravedad 
del cuadro. 

Al enjuiciar una ictericia precoz, el 
medico tiene que buscar otros signos co- 
mo hepatoesplenomegalia u otros, que la 
acompanan generalmente. A este respec- 
to, nuestra experiencia nos ha ensenado 
que, si bien la mayoria de los casos de 
enfermedad hemolitica presenta estos sig- 
nos, la ausencia de ellos no excluye el 
diagnostco de ella. Son muchos los casos 
en los que en ausencia de hépatoespleno- 
megalia e incluso de ictericia precoz, el 
Laboratorio demuestra la existencia de 
un ‘problema A-AC que necesita de una 
terapeutica especifica y oportuna. Para 
nosotros, entre los sintomas y signos ge- 
nerales, aparte de la hépatoesplenomega- 
lia y de la ictericia, tienen un valor es- 
pecial las anemias de grado variable. En 
ausencia de perdida de sangre demostra- 
ble y en presencia de una anamnesis que 
acuse abortos o partos prematuros u otros 
antecedentes de sensibilizacion, este sin- 
toma adquiere gran valor a favor del 
diagnostico de la enfermedad hemolitica. 
La ictericia precoz debe ser siempre mo- 
tivo de un diagnostico exacto y precoz 
tambien, hasta donde sea posible y de una 
terapeéutica urgente. 

Cuando ello se consigue, el problema se 


resuelve con la exanguino-transfusion o - 


sin ella; pero cuando la incompatibilidad 
no es demostrable, nos encontramos ante 
dos posibilidades: 

1) Que la ictericia sea tan intensa co- 
mo para que tenga que hacerse el recam- 
bio sin lugar a dudas; 

2) Que la ictericia pertenezca al gru- 
po de las que evolucionan por debajo de 
las cifras habituales para la indicacion de 
recambio. Esta evolucion es a menudo 
motivo de discusion, ya que no se cuenta 
con el substrato de incompatibilidad pre- 
ciso. En nuestro Servicio, y orientados 
por la Anatomia Patologica, hemos lle- 
gado a la conclusion de que en estos ca- 
sos el factor orientador es el terreno so- 
bre el cual evoluciona la ictericia, mas 
que la cifra porcentual de bilirrubina 
comprobada en la sangre. Asi, en prema- 
turos, cifras superiores a 15 mg‘: de bi- 
lirrubina o un aumento rapido de ella, 
son para nosotros indicadores de la ne- 
cesidad de un recambio, aun en ausencia 
de incompatibilidad demostrable. Por otro 
lado, en ninos de termino, admitimos una 
espera hasta cifras de 18-20 mg‘’, con- 
fiados en la mayor maduracion hepatica 
de estos ninos. 

En nuestro Servicio han sido frecuentes 
las ictericias precoces, con o sin substrato 
de incompatibilidad que no necesitaron de 
un recambio y que presentan una evolu- 
cion mas de acuerdo con la madurez del 
nino que con la cifra absoluta de la bili- 
rrubina en sangre. En este grupo encon- 
tramos ninos que llegan hasta los 20 o 30 
dias de edad con una ictericia de media- 
na intensidad y que en ningun momento 
de su evolucion han presentado signos o 
sintomas de enfermedad hemolitica o de 
sus secuelas. Estos casos creemos que de- 
ben atribuirse a la disfuncion hepatica, 
de acuerdo con la prematurez de los pa- 
cientes y de la anoxia que puedan haber 
sufrido. 

La hépato y esplenomegalia debe apre- 
ciarse de acuerdo con el fenodmeno hemo- 
litico porque segun nuestra experiencia 
es mayor en los ninos en los cuales la he- 
molisis es de comienzo intrauterino o 
muy precoz después del parto. Tanto el 
higado como el bazo, disminuyen a me- 
dida que se restablece la funcion hepa- 
tica. 

Sin entrar en mayores detalles sobre el 
diagnostico de la ictericia precoz del re- 
cién nacido, recalearemos una vez mas, 
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que en ausencia de una isoinmunizacion 
demostrable, nuestro diagnoéstico ha de 
estar orientado hacia la valorizacion de] 
tipo de nino, mas que a establecer una 
etiologia bien precisa. 

En la practica, estimamos que las icte- 
ricias precoces deben ser consideradas pa- 
tologicas en todo recién nacido cuyo gra- 
do de inmadurez o la intensidad del dano 
anoxico sufrido hagan presumir una per- 
turbacion apreciable de la funcion hepa- 
tica. 

De todo lo anteriormente expuesto, se 
deduce que el pronostico de las ictericias 
precoces a su vez, esta mas subordinado 
al terreno en que ellas evolucionan que a 
la etiologia demostrable. 


CONCLUSIONES 


1) Se reconoce toda la importancia 


del factor isoinmunizacion en la genesis 
de la ictericia precoz del recien nacido. 
Junto a lo anterior, se destaca la 


2) 
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trascendencia del grado de madurez de la 
funcion hepatica, asi como la influencia 
de la hipoxia en la perturbacion de dicha 
funcion. 

3) Se llama la atencion sobre el alto 
porcentaje de ictericias precoces (7‘% ) 
en las que no es posible demostrar incom- 
patibilidad sanguinea. 

4) Como causas importantes de ellas 
se destacan: a) fenOmenos de isoinmuni- 
zacion no demostrables por los métodos 
habituales de Laboratorio; b) la hipoxia 
ya analizada y c) la insuficiencia hepa- 
tica. 

5) Se recomienda proceder a la ex- 
sanguinotransfusion en todo recien naci- 
do especialmente prematuro con hiperbi- 
lirrubinemia, mientras no se haya obte- 
nido una orientacion pronostica precisa 
de las consecuencias de la ictericia precoz. 

6) Sedestacan como elementos funda- 
mentales de orientacién: 1) anamnesis; 
2) mayor o menor madurez; 3) sufrimien- 
to fetal (anoxia); 4) laboratorio. 
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En los ultimos 8 anos se han descrito 
en la literatura un grupo de recien naci- 
dos afectados de una anormalidad conge- 
nita llamada Ictericia no hemolitica fa- 
miliar con kernicterus. En 1952, Crigler 
y Najjar' publicaron los primeros casos 
que corresponden a 7 ninos pertenecien- 
tes a tres grupos familiares emparentados 
entre si y que presentaron ictericia inten- 
sa dentro de las primeras 48 horas. En su 
arbol genealogico se comprobo que eran 
descendientes de un mismo matrimonio y 
los primeros ninos enfermos conocidos 
aparecieron en la sexta generacion. En 
todos ellos la ictericia persistio en mayor 
o menor grado, y 6 de ellos fallecieron 
posteriormente con sintomas neuroldgicos 
de espasticidad, rigideces de tipo extra- 
piramidal, movimientos coreoatetosicos, 
convulsiones, etc., sintomas todos ellos co- 
rrespondientes al cuadro clinico e histo- 
patologico conocido como Kernicterus, o 
ictericia nuclear o encefalopatia bilirru- 
binica. La muerte de ellos se produjo en- 
tre los 18 dias y los 7 meses y la anato- 
mia patologica, realizada solo en uno de 
ellos, mostro impregnacion biliar de la 
corteza cerebral y de los nucleos basales. 
Uno de ellos sobrevive hasta la fecha (9 
anos) sin sintomas neurologicos y solo 
presenta ictericia asintomatica. 

En 1956 Childs y Najjar’? describen 
otro caso semejante a los anteriores sin 
dano neurologico. 

En el mismo ano Rosenthal * publica un 
caso con iguales caracteristicas, pero en 
el cual comenzaron a aparecer signos de 
compromiso neurologico a los 3 anos de 
edad. 

Todas las causas conocidas de Ictericia 
en el Recién Nacido fueron eliminadas, 
por sus caracteristicas de persistencia, 
ausencia de incompatibilidad de grupos 
sanguineos y falta de pruebas a favor de 
un proceso hemolitico o de obstruccion 
biliar primitiva. Igualmente fue descar- 
tado su origen infeccioso o la posibilidad 
de Cirrosis Hepatica congénita. 
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Evidentemente que se trata de una en- 
fermedad rara (solo 9 casos descritos 
desde 1952), pero que sin embargo nos 
parece de interés presentar, por tratarse 
de un posible diagnostico diferencial en 
el cuadro de Ictericia del Recién Nacido 
y por las posibilidades de tratamiento en 
algunos de ellos. Ademas, porque tenemos 
la impresion que este cuadro no es tan 
extremadamente raro y mas de alguno de 
ustedes ha observado algun caso de ic- 
tericia intensa en el recién nacido y 
muerte por kernicterus y en el cual no 
fue posible demostrar incompatibilidad 
de grupos sanguineos o una crisis de Ic- 
tericia Hemolitica Familiar u otra causa 
conocida. 


PRESENTACION DE LOS 4 CASOS CLINICOS 


Senora A. C. de B. Edad: 29 anos. 

Antecedentes morbidos: Enfermedades pro- 
pias de la infancia. No ha presentado nunca 
ictericia. 

Primer embarazo: Termina en Julio de 
1954. Embarazo normal. Parto normal. Peso 
de nacimiento 3.500 gr. Examen fisico nor- 
mal. Antes de las 24 horas aparece ictericia 
que va progresivamente en aumento hasta 
aleanzar un tinte bronceado intenso. Gran 
compromiso del estado general, vémitos y 
quejidos. Fallece al 5° dia de vida con el 
diagnostico clinico de Bronconeumonia e Ic- 
tericia. Se ignoran mayores datos. No se prac- 
ticaron examenes. 

Segundo embarazo: Termina en Octubre de 
1955, al 8° mes de embarazo por cesarea por 
placenta previa central. Nino de sexo mas- 
culino con 2.650 gr de peso. Examen fisico 
normal. A las 12 horas de vida comienza a 
presentar ictericia que va progresivamente 


en aumento. Al 2° dia se practican examenes 
serol6gicos que dan el siguiente resultado: 
Madre grupo 0, Rh positivo. Nino grupo 0, 
Rh positivo (CDE). Test de Coombs directo 
negativo. Suero de la madre frente a glébu- 
los rojos tripsinados del hijo: no se observa 
aglutinacion. Se inicia tratamiento con ACTH. 
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La ictericia sigue en aumento y se produce 
la muerte al 3er. dia de vida, con manifes- 
taciones francas de kernicterus. No se com- 
probé ni hépato ni esplenomegalia. El estu- 
dio anatomo-patologico revelé un kernicte- 
rus y la existencia de nidos eritroblasticos 
hepaticos. No se observaron focos de eritro- 
poyesis en el pulmon, corazén, rifén ni bazo. 

Tercer embarazo: Termina en Diciembre 
de 1956. Parto eutdécico después de un em- 
barazo normal. Nino de sexo femenino con 
3.300 gr de peso. Examen fisico normal. In- 
mediatamente de nacido se practican exame- 
nes serologicos que dan el siguiente resul- 
tado: Nino grupo A, Rh positivo (CDE). Test 
de Coombs directo negativo. Se inicia tra- 
tamiento con ACTH 5 mgr cada 6 horas. A 
las 12 horas de vida comienza a aparecer ic- 
tericia que va rapidamente en aumento. A 
las 20 horas de vida se practica recambio de 
sangre de 500 cc de sangre grupo A Rh po- 
sitivo. La ictericia continua en aumento. Al 
tercer dia se practica un segundo recambio. 
Aparece gran compromiso del estado gene- 
ral, signos clinicos evidentes de kernicterus 
y el nino fallece al 5° dia de vida. En los 
examenes de sangre practicados en este nino 
no se encontraron signos de hemolisis. No 
habia aumento de los eritroblastos. Reticulo- 
citosis de 2%. Hematocrito 48% y hemoglo- 
bina 16,8 gr%. Durante el desarrollo del ter- 
cer embarazo se realizo en la madre estudio 
seriado de aglutininas anti-A, las que se man- 
tuvieron alrededor de 1 x 128 y se trato6 la 
madre con bismuto y penicilina por presunta 
lues en uno de sus antepasados. La serologia 
de la madre fué siempre negativa. 

Cuarto embarazo: Termina el 9 de Marzo 
de 1959. Embarazo normal. Nino de sexo fe- 
menino. Peso de nacimiento 3.200 gr. Exa- 
men fisico normal. 

Examenes practicados: Nino grupo 0, Rh 
positivo (CDe). Test de Coombs directo ne- 
gativo. Se estudia el suero de la madre con 
los glébulos rojos del nino y glébulos rojos 
Rh,-Rh,, por medio de la técnica standard, 
de conglutinacion, técnica de Diamond-Abel- 
son, globulos rojos tripsinados y glébulos ro- 
jos suspendidos en seroalbimina bovina al 
30%, resultando todas negativas. 

Sin esperar el resultado de los examenes, a 
los 15 minutos de vida se practica recambio 
de sangre con 600 cc de sangre fresca, grupo 
0, Rh positivo y previamente probada com- 
patible con la sangre de la madre. Inmedia- 
tamente después del recambio se inicia tra- 
tamiento con prednisona 5 mgr cada 6 horas. 
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A las 8 horas de 


vida comienza ictericia 
que va en aumento. A las 20 horas de vida 
la bilirrubinemia alcanza a 16,3 mgr% de in- 
directa y 0,6 mgr% de directa por lo que a 
las 21 horas de vida se practica un segundo 
recambio de sangre de 800 cc con las mis- 
mas condiciones que el primero, pero en for- 
ma mas lenta, con una duracién de casi 4 
horas. La muestra de sangre obtenida al fi- 
nalizar el segundo recambio revela valores 
de 5,6 mgr% de bilirrubina indirecta y 0,1 
mgr% de directa. Se continua la prednisona 
en la misma dosis y se expone al nino des- 
nudo a la luz. 

Un hemograma practicado a las 14 horas 
de vida revela 5.200.000 glébulos rojos por 
mm*, 16 gr% de hemoglobina y 1,05 de valor 
globular. Reticulocitosis de 1% y el estudio 
del frotis muestra anisocitosis discreta y no 
se observan eritroblastos. Un segundo hemo- 
grama practicado a las 60 horas de vida tam- 
poco revela ningun signo de hemolisis. 


Bilirrubinemia a las 48 horas: Indirecta 
10,8 mgr% y directa 0,5 mgr%. 
Bilirrubinemia a las 72 horas: Indirecta 
14,2 mgr% y directa 0,6 mgr%. 
Bilirrubinemia a las 96 horas: Indirecta 
16,0 mgr% y directa 0,9 mgr%. 
Bilirrubinemia a las 120 horas: Indirecta 


8,4 mgr% y directa 2,0 mgr%. 

La ictericia comienza a disminuir para des- 
aparecer completamente alrededor de los 15 
dias de vida. 

En ningin momento se comprobo hépato 
ni esplenomegalia y el curso posterior hasta 
la fecha (18 meses) ha sido totalmente nor- 
mal. 

Estudios serologicos practicados a la ma- 
dre por el Laboratorio del Dr. Leon Sussman 
en el Beth Israel Hospital de Nueva York: 
Grupo sanguineo 0-Rho, Rh’, Rh’”’ y Hr’ po- 
sitivos. 

No se encontraron anticuerpos en el suero 
de la madre contra globulos rojos C, D, E, c, 
d, e, M, N, Duffy a, Duffy b, Kell, Lutheran, 
P, Cellano, Cv, Lewis a, Lewis b, Kidd, S, s 
¥ 

Los cortes histologicos de la autopsia prac- 
ticada al segundo nino fueron estudiados en 
el Instituto de Fisiologia Obstétrica de Mon- 
tevideo por los Drs. German Surraco y Aqui- 
les Delfino, Hematologo y Patélogo Pediatras 
respectivamente, quienes concluyen que no 
se trataba de una ictericia debido a un pro- 
ceso hemolitico, por no existir incompatibi- 
lidad sanguinea, el Test de Coombs negativo, 
la falta de signos de hemolisis en la sangre 
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periférica y por faltarle en el estudio histo- 
logico focos de eritropoyesis en pulmé6n, co- 
razon, bazo y rinon como se presentan sis- 
tematicamente en los casos de kernicterus por 
enfermedad hemolitica del recién nacido. Su- 
gieren la posibilidad de hepatitis luética o 
virosica y la posibilidad de la entidad cono- 
cida como Ictericia no Hemolitica Familiar 
con kernicterus descrita por Najjar. 


DISCUSION 


En la enfermedad hemolitica del recien 
nacido se produce una gran hemolisis, 
que es la causa de la hiperbilirrubinemia 
de tipo indirecto. 

La bilirrubina que produce la impreg- 
nacion nuclear o kernicterus es la bilirru- 
bina no conjugada por su accion toxica 
sobre el sistema nervioso central. La bi- 
lirrubina conjugada no tiene accion toxi- 
ca sobre el S.N.C. 

Para ser eliminada del organismo la bi- 
lirrubina requiere su transformacion de 
una substancia soluble en grasa a una 
substancia soluble en agua. Esto se efec- 
tua mediante la conjugacion de un acido 
muy soluble en agua, como es el acido 
glicuronico. Sin embargo, esto no se con- 
sigue con el acido glicuronico directamen- 
te, sino con el Uridin Difosfato del acido 
glicuronico. 

Estudios recientes han demostrado que 
mediante un enzimo o sistema enzimati- 
co, contenido en los microsomas del hi- 
gado, se traspasa el acido glicuronico, del 
Uridin Difosfato a la bilirrubina, forman- 
do asi el glicuronato de bilirrubina o bili- 
rrubina directa o conjugada, soluble en 
agua, que se elimina por la bilis y por el 
rinon. 

El Uridin Difosfato del acido glicur6ni- 
co, substancia fundamental para la con- 
jugacion bilirrubinica, proviene de la glu- 
cosa a traves de varias transformaciones 
quimicas, en las cuales intervienen por lo 
menos 4 mecanismos enzimaticos. 

El adulto tiene un gran poder conju- 
gador para la bilirrubina. En 2 minutos 
es capaz de conjugar una bilirrubinemia 
indirecta de 10 mgr. El recién nacido 
tiene una capacidad de conjugacion de 
1 a 2% de la del adulto. 

Brown y Zuelzer * han demostrado ex- 
perimentalmente en el cobayo recién na- 
cido, una marcada deficiencia de los en- 
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zimos Uridin Difosfato Deshidrogenasa y 
Glicuronil Transferasa. 

David ® por un lado, y Lathe * por otro, 
han demostrado que la Glicuronil Trans- 
ferasa esta muy disminuida en el higado 
del recién nacido y aleanza los valores del 
adulto 15 a 20 dias después del naci- 
miento. 

Vest ‘ encontro que existia un parale- 
lismo entre la curva de descenso de hi- 
perbilirrubinemia en el recién nacido y 
la curva de aparicion de la _ glicuronil 
transferasa. 

Esta es la causa del mecanismo de pro- 
duccion de la Ictericia Fisiologica en el 
recién nacido, que, sin hemolisis, presen- : 
ta una bilirrubinemia alta, por incapaci- 
dad del mecanismo de conjugacion del 
higado. En el prematuro, por mayor in- 
capacidad aun, la ictericia fisiologica es 
mas intensa y mas prolongada. 

Childs * estudio los padres, tres abue- 
los y varios tios de los pacientes descri- 
tos por Crigler y Najjar, demostrando en 
todos ellos una disminucion de la capaci- 
dad de conjugacion glicuronica para el sa- 
licilato de sodio, la tetrahidrocortisona y 
el tricloroetanol. Dicha demostracion su- 
giere que esta condicion representa un 
bloqueo metabolico en la conjugacion de 
la bilirrubina debida a un defecto enzi- 
matico especifico. Todos ellos son aparen- 
temente normales y no presentan icteri- 
cia, lo que sugiere que serian heterozigo- 
tos del gen anormal. El diagnostico defi- 
nitivo lo establece el test de conjugacion 
de la bilirrubina, segun la técnica de 
Grodsky ”. 

A la luz de estos hechos, en nuestros ca- 
sos la etiologia estaria determinada por 
una alteracion genética, de ciertos enzi- 
mos (glicuronil transferasa). 

Que la enfermedad esta determinada 
geneticamente lo sugiere el hecho de su 
aspecto familiar. Las personas afectadas 
serian homozigotos poseedores de un gen 
recesivo mutante. Los padres serian hete- 
rozigotos de este gen anormal, aparen- 
temente sanos y sin presentar ictericia. 
La prueba definitiva de esta hipotesis so- 
lo la puede dar el resultado de la accién 
del enzimo que se supone alterado, direc- 
tamente en los microsomas del higado de 
aquellos pacientes afectados por la en- 
fermedad. 
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Es probable que esta alteracion genéti- 
ca no este determinada por un solo gen, 
sino que intervengan mecanismos mas 
complejos y que existan otros caminos, 
aunque no tan efectivos para la conju- 
gacion de la bilirrubina °. 

Poco o nada se dice en la literatura so- 
bre los heterozigotos portadores de este 
gen anormal de caracter recesivo, y que 
desde luego tiene que estar presente en 
ambos padres de los ninos afectados por 
la enfermedad de Crigler y Najjar. 

Si designamos por “G” la capacidad 
del gen normal para producir la enzima 
(glocuronil transferasa), y por “g”’ la ca- 
pacidad alterada del gen o bien la caren- 
cia de este caracter podriamos esquemati- 
zar como sigue: 


capacidad normal de conjugacion 
de la bilirrubina indirecta. Indi- 
viduo normal y homozigoto. 
Heterozigoto, de aspecto normal, 
pero con capacidad de conjuga- 
cion de la bilirrubina indirecta 
francamente disminuida. 
Homozigoto, sin capacidad de con- 
jugacion de la bilirrubina. Enfer- 
medad grave de Crigler y Najjar. 
En caso de sobrevivir persisten- 
cia de la ictericia por toda la vi- 
da. 

Si aceptamos, como ha sido demostra- 
que normalmente el recién nacido 
tiene una capacidad de conjugacion muy 
disminuida en relacion al adulto (1 a 
2‘. ), cabe preguntarse cual es la situa- 
cion de los heterogigotos (G g) al mo- 
mento de nacer y durante las dos pri- 
meras semanas de la vida. 

El caso tratado con éxito por nosotros, 


do, 
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bien podria tratarse de un heterozigoto 
(G g) que en los primeros dias presento 
una capacidad de conjugacion casi nula 
y en quien las oportunas exsanguineo- 
transfusiones evitaron que la bilirrubina 
indirecta aleanzara niveles peligrosos pa- 
ra producir el kernicterus. Posteriormen- 
te, como corresponde a un heterozigoto, 
aparecio, seguramente disminuida, la ca- 
pacidad de conjugar bilirrubina indirecta 
apareciendo actualmente como un nino 
normal! sin presentar ictericia. 

Posteriormente se practicaran las prue- 
bas de conjugacion glicuronica en el pa- 
ciente y sus familiares. 
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Dr. Gerardo de la Rosa: Entre las afeccio- 
nes que deben tenerse en consideracion, en 
el diagnostico diferencial del sindrome icté- 
rico del recién nacido, esta la Enfermedad 
Citomegalica. 

Para ilustrar lo dicho, presenta el caso de 
un nino fallecido en las primeras 24 horas 
de la vida que tenia una ictericia acentuada 
y cuya autopsia le correspondio practicar per- 
sonalmente. Muestra un corte de rinén en el 
cual se vé, dentro de los tubulos renales, la 
presencia de células grandes, caracterizadas 
por contener una gran inclusi6n dentro del 
nucleo, rodeada por un halo, que las aseme- 
ja a un ojo de pajaro, razon por la cual se 
les ha dado el nombre de “células en ojo de 
pajaro’’. Al observarlas con mayor aumento, 
se puede ver que estas células citomegalicas 
presentan inclusiones en su protoplasma, que 
se supone se deben a actimulos de acido des- 
oxiribonucleico. Rodeando el tubulo renal 
encontramos un gran proceso granulomatoso. 

En seguida muestra cortes de cerebro, en 
los cuales se ven formaciones granulomatosas, 
con células citomegalicas en pleno tejido ce- 
rebral. Procesos semejantes se observan en el 
bazo, en los ganglios linfaticos y glandulas 
salivales. 

En resumen, se trata de un recién nacido 
fallecido por un cuadro ictérico cuya etiolo- 
gia no habia sido precisada, en el que la 
causa de muerte fué una Enfermedad Cito- 
megalica con inclusiones. 

Prof. Adalberto Steeger: Sus primeras pa- 
labras son para felicitar a los relatores de 
este tema, en particular a los Drs. Rosellé y 
De la Rosa, por los interesantes casos que 
nos han presentado. 

Con referencia a la Enfermedad Hemoliti- 
ca del recién nacido, estima que el Congreso 
en sus conclusiones debe insistir en que el 
tratamiento de eleccion debe ser la exangui- 
no-transfusion. Es muy escéptico de la efica- 
cia de las otras medidas terapéuticas pro- 
puestas para esta enfermedad, como son el 
acido tidctico, el Periston-N y la cortisona y 
sus derivados. En particular cree que los cor- 
ticoides deben usarse con mucha prudencia 
en el recién nacido, por su accion catabdlica, 
en una edad en que existe un metabolismo ni- 
trogenado ya negativo de por si. 

Para indicar la exanguino-transfusion de- 
ben tomarse, como lo dijo el Dr. Morales, co- 
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mo limites los 20 mgr% de bilirrubinemia en 
el recién nacido de término y los 15 mgr% 
en el nino prematuro, por su _ insuficiencia 
hepatica. La oportunidad con que se haga 
este tratamiento es fundamental para el éxi- 
to. Le ha llamado la atenci6én que en una 
de las presentaciones se haya dicho “exsan- 
guino-transfusiOn practicada antes de las 72 
horas’, en circunstancias que en la literatu- 
ra se considera, como tiempo adecuado, las 
primeras 12 horas que siguen al nacimiento; 
después de las 12 horas se producen ya los 
danos cerebrales que conducen al kernicte- 
rus y las cifras dadas por el Dr. Vera en su 
correlato afirman este aserto. En cuanto a 
la desaparicion de los signos neurolégicos en 
los ninos impregnados, hay que ser muy par- 
co en su interpretacién. Muchas veces se ve 
una disminucion de los sintomas, que no va 
paralela con la desapvaricién de las lesiones 
anatomo-patoldégicas de los nucleos cerebra- 
les y, por lo tanto, el pronéstico a largo pla- 
zo de estos enfermos debe hacerse con mucha 
precaucion. 

En cuanto a la sevsis del recién nacido, 
la ictericia se presenta después de las 24 ho- 
ras de la vida. La causa de la ictericia es la 
hemolisis en los primeros momentos, pero mas 
tarde puede agregarse la obstrucci6n de las 
vias biliares intrahepaticas, por la hiperhe- 
molisis la que también se manifiesta en la 
autopsia por el hallazgo de hemosiderina en 
el higado y el bazo. 

Finalmente, pregunta el Dr. Rosellé qué 
relacion tienen los casos como los que él ha 
presentado, con la llamada Ictericia Familiar 
de Gilbert, que también se atribuye a la al- 
teracion en la transformacion de la bilirru- 
bina indirecta en directa, por falla de los me- 
canismos enzimaticos, que él ha descrito en 
su trabajo. 

Dr. Raul Eberhard: El interés terapéutico 
de las ictericias del recién nacido se enfoca 
principalmente hacia las tasas de bilirrubina 
sérica, porque ellas serian las causantes de 
los graves danos observados en los ninos. Por 
ello, considera de gran importancia las co- 
municaciones de autores americanos que han 
demostrado la gran fotosensibilidad de la bi- 
lirrubina indirecta a la luz del dia. Se pudo 
comprobar “in vitro’ que la bilirrubina con- 
tenida en el suero sanguineo, disminuia en un 
30% después de exponerla durante una hora 
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a los rayos solares 


Estos hallazgos coincidie- 
ron con la observacioén clinica, hecha por una 
enfermera, de que nifos prematuros que te- 
nian ictericia acentuada, se desteffian rapida- 


mente al ser expuestos a la luz solar. Por 
estos hechos, los autores insisten en la nece- 
sidad de tomar precauciones con las mues- 
tras de sangre destinadas a dosificar la bi- 
lirrubina de los recién nacidos, las que de- 
ben guardarse en la obscuridad mientras se 
practica el examen de laboratorio. 

Asi se fué extendiendo la 
la clinica y 


investigacioOn a 
se estudiaron diversos tipos de 
luz artificial, lleg4andose a la conclusién de 
que la luz fluorescente era la de espectro 
mas activo. Sometiendo a ninos recién naci- 
dos a la accion de tubos de luz fluorescente, 
pudieron observar que las tasas de bilirrubi- 
na sérica bajaban muy rapidamente bajo su 
accion, fenémeno que era 2 a 3 veces mas 
intenso sobre la bilirrubina indirecta que so- 
bre la directa. Atribuyeron esto a una parti- 
cular fotosensibilidad de esta bilirrubina en 
el sentido de una oxigenacion o dehidroge- 
nacion, con participaci6n de factores enzima- 
ticos aun no bien establecidos. 

Desde Octubre de este ano se preocupo de 


obtener una experiencia personal en este 
sentido y, para ilustrarla, presenta 6 casos 
clinicos de sindrome ictérico en recién na- 


cidos, de diversa etiologia, que fueron some- 
tidos a la accion de la luz fluorescente por 
periodos de 20 a 60 horas, lograndose una 
rapida disminucion de la bilirrubinemia en 
todos ellos. Al suspender la accién de la luz, 
la baja de la bilirrubinemia se detiene y, por 
el contrario, comienza a aumentar 
mente. 


nueva- 


Esta vresentaciOn que tiene el caracter de 
preliminar, la hace para llamar la atencién 
de los presentes sobre este método terapéu- 
tico sencillo y efectivo y cuyo mecanismo de 
accion atn no esta totalmente esclarecido. 

Dr. Hugo Leiva: Va a referirse al proble- 
ma de la Enfermedad Hemolitica del recién 
nacido. Pide excusas por tener que repetir 
cosas ya muy Sabidas, pero que, precisamente 
por ser demasiado conocidas, se olvidan con 
bastante frecuencia. 

La Enfermedad Hemolitica, producida por 
la isoinmunizaci6n de la madre frente a an- 
tigenos que el feto ha heredado de su padre, 
es, pues, una enfermedad fetal, no del recién 
nacido. Por lo tanto, es légico que los exa- 
menes que permiten establecer o eliminar la 
isoinmunizaci6n materna deben practicarse 
durante la gestacién y sdlo asi se podra pre- 
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ver con anticipacion su existencia en el nino 
antes de su nacimiento, para tomar las me- 
didas necesarias antes del parto y actuar ra- 
pidamente, apenas nazca el nino. El diagndos- 
tico precoz tiene, pues, importancia para 
efectuar un tratamiento oportuno y adecua- 
do, requisitos indispensables para salvar la 
vida del nino y lograr su completa normali- 
dad posterior. Si la determinacién de los 
grupos sanguineos no ha sido hecha durante 
el embarazo, es perentorio realizarla en cuan- 
to la madre ingresa a la Maternidad en ca- 
lidad de parturienta. De alli que deban fi- 
jarse normas precisas para establecer la obli- 
gatoriedad de la determinacién de los grupos 
sanguineos y del factor Rh en las Materni- 
dades. Esto se acordé hace ya 4 anos y, sin 
embargo, segun sus informaciones, sdlo se ha 
cumplido en muy pocos Servicios. La casi 
totalidad de las Maternidades continua aten- 
diendo a sus enfermas como hace 20 o 30 
anos atras en este aspecto. 

En otro aspecto del problema, recuerda 
que en 1946 se celebré en esta misma ciudad 
el Il Congreso Sudamericano de Hematologia 
y Transfusion y que, entre sus conclusiones 
se acordo prohibir las transfusiones o la he- 
moterapia en un receptor de sexo femenino 
sin hacerle previamente la determinacion del 
factor Rh. Esto tampoco se cumple, salvo en 
contados Servicios y se continua haciendo 
transfusiones o hemoterapias en mujercitas 
sin este requisito, con lo que privamos a mu- 
chas de ellas de tener siquiera un primer hijo 
sano. La Eritroblastosis Fetal se esta trans- 
formando en una enfermedad que nosotros 
mismos la fabricamos y que nosotros mismos 
la diagnosticamos y la tratamos generalmen- 
te en forma muy tardia. De alli las altas ci- 
fras que hemos oido en los relatos, que ya no 
debieran oirse en un Congreso de Pediatria, 
de casos de mortalidad por falta de trata- 
miento o de secuelas por tratamiento tardio 

Los hechos senalados, los ha venido repi- 
tiendo desde hace muchos anos y nada 0 muy 
poco se ha conseguido. Puede ser que la mag- 
nitud del problema no sea tan grande y su 
solucién muy costosa, frente a otros proble- 
mas mas graves de Salud Publica, como pa- 
ra que el Servicio Nacional de Salud encuen- 
tre justificado emprender una campafia para 
darle una solucién definitiva. Pero, cree con- 
veniente dar algunas cifras ilustrativas: en 
1959 tuvimos en Chile 300.000 embarazadas 
que dieron a luz 250.000 hijos vivos; si les 
aplicamos el porcentaje de Rh negativo de 
nuestra poblacién general que es de mas 0 
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menos 7%, tenemos 21.000 madres Rh nega- 
tivas que tuvieron la oportunidad de sensi- 
bilizarse. Ahora bien, si calculamos que un 
nino nace con Enfermedad Hemolitica por 
cada 250 partos, tenemos que en Chile na- 
cieron el ano pasado mas de mil ninos con 
esta enfermedad sdolo por la incompatibilidad 
Rh; si a ellos agregamos los casos de Enfer- 
medad Hemolitica por incompatibilidad ABO, 
que podrian calcularse en otros 1.000 mas, 
tendriamos unos 2.000 recién nacidos que 
constituyen el problema. Las cifras dan que 
pensar y las deja a la consideracién de los 
presentes 

Prof. José Bauza: Desea llamar la aten- 
cion sobre la hiperbilirrubinemia precoz, sin 
incompatibilidad sanguinea conocida. En la 
Maternidad del Hospital “San Francisco de 
Borja”, la Dra. Hille ha reunido 25 observa- 
ciones de ictericia intensa, los cuales, estu- 
diados desde todo punto de vista, no demos- 
traron ninguna causa aparente que pudiera 
explicarla. Se trata de nifos de término, no 
de prematuros; que presentan un aumento 
de la bilirrubina que ya se aprecia en las 
primeras 6 horas aunque en forma no muy 
intensa, que asciende progresivamente para 
aleanzar su maximo pasado el cuarto dia y 
luego se mantiene en cifras muy altas (so- 
bre 25 mgr%) por varios dias mas. Algunos 
de ellos han fallecido por kernicterus en igual 
forma que los que padecen de Enfermedad 
Hemolitica por incompatibilidad sanguinea. 
De alli que en estos casos de hiperbilirrubi- 
nemia de causa desconocida haya necesidad 
de tratarlos con exsanguino-transfusién aun- 
que hayan pasado el periodo critico de las 
72 primeras horas de la vida, cuando se dice 
que la barrera hémato-encefalica se cierra, 
si la bilirrubinemia es superior a 20 mgr%. 

En cuanto a la indicacién del recambio de 
sangre, las cifras de bilirrubinemia son im- 
portantes; pero, como lo hizo notar el Dr. 
Vera, la cifra en si misma no tiene un valor 
decisivo y absoluto. Ello depende también de 
la proporci6n con que se va produciendo el 
ascenso; si la tasa de bilirrubina va subien- 
do en mas de 1 mgr por hora debe practi- 
carse el recambio, aun cuando no se hayan 
aleanzado las cifras llamadas peligrosas (al- 
rededor de 20 mgr% ). La decisién del recam- 
bio depende también de la historia patolégica 
de la madre; si ha tenido anteriormente mor- 
tinatos u otros nifos con Enfermedad He- 
molitica, la decisién debe tomarse inmedia- 
tamente que nace el nino, con la sola com- 


probacion de que es Rh negativo, aun sin 
practicarle bilirrubinemia. 

En cuanto a que la precocidad con que 
se practica la exsanguino-transfusio6n tenga 
efectos decisivos sobre la mortalidad del ni- 
no o las secuelas neuroldgicas que pueda 
presentar, ello depende en mucho de las le- 
siones que se hayan producido antes de na- 
cer. Los casos de hidrops o las formas ané- 
micas son de peor pronostico que las formas 
ictéricas; por ello se preconiza en la actuali- 
dad la extraccién vrematura del por 
cesarea, criterio que le parete discutible, 
porque ha visto morir a muchos de ellos por 
atelectasia pulmonar o hemorragia ventricu- 
lar, que corresponden a las causas habituales 
de muerte de los prematuros. En todo caso, 
se tiene, ademas del problema de la Enfer- 
medad Hemolitica, el de la prematurez y si 
se suman las posibilidades de muerte de am- 
bas causas, resulta una mortalidad bastante 
elevada. 

Por ultimo, va a referirse a la ictericia de 
los prematuros, sin incompatibilidad sangui- 
nea, que tiene una incidencia bastante alta. 
Este proceso puede llegar a producir la im- 
pregnacion nuclear con kernicterus en el 
curso de la primera semana de la vida. En la 
Maternidad del Hospital “San Francisco de 
Borja” han observado numerosos casos de 
prematuros en que esta ictericia fisiolégica 
llega a 10 0 15 mgr% y, siguiendo las ideas 
de un profesor aleman, las han tratado con 
prednisona desde el primer dia de la vida y 
por una semana, protegidos por un “techo de 
antibioticos”. Desde que asi proceden, no han 
tenido ningun caso de kernicterus y en un 
solo caso ha sido necesario practicar un re- 
cambio de sangre. 

Dr. Héctor Pumarino: En el relato oficial 
hemos oido que hasta un 20% de las icteri- 
cias precoces no tienen causa conocida y en 
el correlato del Dr. Morales se da un 7%. 
Cree que en la investigacién de estos casos 
indeterminados debe insistirse en la busque- 
da de la Enfermedad Citomegalica con in- 
clusiones, afecci6n que han expuesto en un 
Tema Libre esta manana y que ha sido de- 
mostrada hace algunos momentos por el Dr. 
De la Rosa. La investigacién de estas células 
debe hacerse, durante la vida, en el sedi- 
mento urinario, LCR, saliva y jugo gastrico. 
En el Hospital de Vina del Mar, el Dr. Hono- 
rato diagnosticé varios de estos casos en re- 
cién nacidos con ictericia, en que se los bus- 
caba en forma intencionada. El cuadro cli- 
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nico de esta afeccion se caracteriza por hé- 
pato-esplenomegalia, bilirrubinemia indirecta 
alta y anemia y es facil de confundir con la 
Enfermedad Hemolitica por incompatibilidad 
sanguinea. 

Dr. Pedro Oyarce: 
nos asp 


Desea insistir en algu 
ectos concernientes a la exsanguino- 
transfusion. Es de todos conocida la dificul- 
tad que se tiene para encontrar dadores com- 
patibles Rh negativos para practicar la subs- 
titucién. A raiz de esto, en el Hospital de 
Carabineros se empezo a hacer el tratamien- 
to con sangre de dadores Rh positivos. En 
los primeros casos se uso parte de la sangre 
Rh positiva y posteriormente 
lidad de la sangre Rh positiva, ante la im- 
posibilidad de hallar dadores Rh negativos. 
Igual criterio ha aplicado el Dr. Galecio en 
las Maternidades del “Salvador” y ‘“‘Angel C. 


se uso la tota- 


Sanhueza”’. En total se ha hecho este trata- 
miento en 26 casos, sin haber tenido incon- 
venientes y con buena evoluci6n posterior 


de los ninos. Incluso, en un caso, un prema- 
turo de 2.300 gr de veso, hubo necesidad de 
repetir el recambio con sangre Rh positiva, 
el cual se encuentra en perfectas condiciones 
hasta 6 meses después 

Da a conocer hechos, como una co- 
municacion preliminar, ya que tienen el de- 
seo, con el Dr. Galecio, de ampliar la ca- 
suistica a un mayor numero de casos. 

Dr. Humberto Garcés: Participa en la dis- 
cusion para senalar que, entre las causas de 
ictericia que se observan en los primeros dias 
de la vida, hay que tener también en cuenta 
a la Hepatitis viral congénita. 

En conjunto con el Dr. Leiva, aqui pre- 
sente, tuvieron oportunidad de publicar, ha- 
ce unos 7 anos, 2 casos en gemelos y poste- 
riormente en el Servicio de Recién Nacidos 
del Hospital ‘“‘Roberto del Rio’’ ha tenido la 
ocasion de observar otros 2 casos mas. Todos 
eran hijos de madres que habian padecido de 
una hepatitis viral durante el ultimo trimes- 
tre del embarazo y que nacieron con ictericia 
acentuada. Estos ninos presentan 


estos 


un cuadro 
mas 0 menos semejante al de la hepatitis in- 
fecciosa del nino mayor, tal vez con mayor 
intensidad de la coluria y de la acolia de 
las deposiciones y una evolucién mucho mas 
prolongada de la ictericia y de la hépatome- 
galia. El prondstico es malo; de los 4 casos 
referidos, 3 fallecieron dentro del primer 
mes de su vida y solo 1 esta vivo, pero tiene 
una cirrosis hepatica, después de haber te- 
nido una ictericia de 3 meses de 


evolucion. 
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El diagnostico 
todo con 


diferencial se plantea 
las formas obstructivas de 


sobre 
ictericia 
neonatal, pero su aparicio6n precoz, el grave 
compromiso del estado general ,del nino y la 
existencia de pruebas de funcién hepatica al- 
teradas desde un comienzo, permiten descar- 
tar clinicamente la atresia de las vias biliares. 

El estudio necrépsico de los 3 casos falle- 
cidos, permitid descartar todo tipo de obs- 
truccion de las vias biliares y la histopatolo- 
gia demostro la pérdida de la estructura lo- 
bulillar y degeneracién de las células hepa- 
ticas, en especial junto a la vena central. 
Habia también formacion de trombos en los 
canaliculos biliares y marcada reaccion fi- 
del tejido conjuntivo perilobulillar, 
con tendencia a la formacién de pseudo-lobu- 
lillos. Quiere insistir en estos 2 ultimos ha- 
llazgos, ya que la formacioén de trombos que 
obstruyen los canaliculos biliares explica la 
prolongacion de la ictericia, que puede tomar 
un caracter obstructivo posteriormente y que 
corresponde, en su concevto, a lo que Hsia y 
colaboradores llaman ictericia por ‘“espesa- 
miento biliar de causa desconocida’’. Por 
otra parte, la tendencia a la fibrosis del te- 
jido conjuntivo perilobulillar es muy precoz 
en esta edad de la vida y asi se explican los 
casos de cirrosis hepatica bien constituida 
que se pueden encontrar en ninos fallecidos 
alrededor del mes de edad. La causa de muer- 
te, en estos casos, es la cirrosis hepatica y 
no el kernicterus, como en la Enfermedad 
Hemolitica, porque el mecanismo de la ic- 
tericia es distinto. 

La hepatitis 


brosa 


viral se transmitiria al feto 
por via transplacentaria desde la madre en- 
ferma. Pero este fendmeno no se produce 
siempre, ya que ha tenido la oportunidad de 
controlar hijos de madres que han tenido he- 
patitis durante el embarazo y que han sido 
completamente sanos. Es posible que la pla- 
centa normal no permita el paso del virus 
de la hepatitis y que sea necesario que exis- 
tan lesiones o efracciones de este 6rgano para 
que el pasaje del virus se produzca. 

Prof. Pedro Araya: Después de haber oido 
los relatos y de haber escuchado los comen- 
tarios de los que lo han precedido, se siente 
complacido en haber insistido en poner este 
tema entre los Oficiales del Congreso, a pe- 
sar de que en el Congreso de 1956 también 
se habia tratado este asunto. La razon es ob- 
via, las ictericias del recién nacido constitu- 
yen un problema de diagnéstico y de trata- 
miento que esta muy lejos de solucionarse, a 


128 


pesar de los grandes progresos logrados y de 
los nuevos conceptos que se tienen hoy so- 
bre el metabolismo de la bilirrubina. 

Dr. Salvadqr Rosell6: Contestando a la pre- 
gunta hecha por el Prof. Steeger, dice que, 
en realidad, la Colemia Familiar o Enferme- 
dad de Gilbert, es una ictericia asintomatica 
tardia, que una alteracion enzi- 
matica de caracter hereditario, con disminu- 
cion de la capacidad de conjugacion de la 
bilirrubina indirecta en directa. En un co- 
mienzo se creyo que estos enfermos con ic- 
tericia tardia eran los heterozigotos y que 
en los casos ce ictericia precoz se trataba 
de los homozigotos; pero esto esta descar- 
tado porque los padres de los ninhos incluidos 
en su trabajo no tenian ictericia. Por lo tan- 
to, hoy dia se piensa que se trata de dos en- 
fermedades diferentes que obedecen a un me- 
canismo distinto, transmitido por otros ge- 
nes. La Colemia Familiar es una afeccién que 
comienza en la pubertad generalmente, nun- 
"a en el periodo de! recién nacido y que per- 
siste en la edad adulta. 

Desea pedir a los 


obedece a 


autores del relato ofi- 
cial que le aclaren un hecho que le pareci6é 
muy interesante y que él nunca ha observa- 
do, aunque esta descrito en la literatura. Se 
refiere al hallazgo de kernicterus dentro de 


las primeras 24 horas de la vida. Como este 
hecho le parece rarisimo, desea preguntarles 
si esto fué comprobado por necropsia o si 
solo fué una impresion clinica, que a lo me- 
jor puede tener un substrato anatémico dife- 


rente, como 
por ejemplo 

En el caso descrito en su correlato, tam- 
bién us6 el tratamiento con luz florescente, 
siguiendo la técnica referida por el Dr. Eber- 
hard, obteniendo un resultado favorable. Es- 
te método también lo han usado en varios 
otros casos de ictericia en el Centro de Pre- 
maturos del Hospital “Luis Calvo Macken- 
na’, pero con resultados no tan brillantes co- 
mo los expuestos por el Dr. Eberhard, a pesar 
de que se logro una baja notable de la bili- 
rrubinemia. 

Finalmente quiere insistir en que hoy dia 
se ha hablado de tratar la Enfermedad He- 
molitica del recién nacido con corticoides, 


una hemorragia intracraneana, 
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con aplicaciones de luz, con sangre Rh posi- 
tiva, etc. pero estima que, en las conclusio- 
nes de este Congreso Nacional de Pediatria 
debe quedar bien en claro que el tratamiento 
de esta afeccién debe estar dirigido a pre- 
venir el kernicterus que es el que mata al 
nino y que ello se logra solamente con la 
exsanguino-transfusion precoz hecha con san- 
gre Rh negativa. Los otros métodos mencio- 
nados, solo pueden constituir coadyuvantes, 
que necesitan un mayor estudio. 


Dr. Waldo Leiva: Explica que, al estudiar 
su casuistica, de ninguna manera han que- 
rido discutir de que el tratamiento de elec- 
cion de la Enfermedad Hemolitica sea la subs- 
titucion sanguinea oportunamente realizada. 
Si usaron otros tratamientos fué exclusiva- 
mente frente a casos desesperados, en que no 
se tenia sangre compatible, o bien, en casos 
llegados tardiamente al Hospital Regional, 
tenian signos francos de impregna- 
nuclear. Ellos se han hecho con el de- 
seo de disminuir la bilirrubinemia y acortar 
la evoluci6n de la ictericia. 

En cuanto al numero de casos de Enfer- 
medad Hemolitica por incompatibilidad de 
grupos clasicos, estima que su porcentaje se 
acerca mucho al dado por autores norteame- 
ricanos que examinan en forma sistematica, 
tanto la sangre de la madre, como la sangre 
del cordon. 

Contestando a la pregunta del Dr. Roselld, 
insiste en que han encontrado signos francos 
de kernicterus dentro de las primeras 24 ho- 
ras de la vida, comprobandose la impregna- 
cion nuclear en la necropsia. No se trata 
pues, de una impresion clinica. Han visto 
también, con cierta frecuencia, que los sig- 
nos de kernicterus aparecen muy precozmen- 
te pero con caracter muy atenuado, que se 
intensifican posteriormente a medida que su- 
be la bilirrubinemia y que, fallecido el nino 
a las 48 o 72 horas, la autopsia ha compro- 
bado el diagnéstico. Antes se sostenia que e! 
kernicterus aparecia después del quinto dia 
de la vida, pero hoy se tiende a aceptar que 
puede hacerse presente desde el primer dia 
y con tasas de bilirrubinemia inferiores a 20 
mgr%. 
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CONCLUSIONES DEL TEMARIO OFICIAL 


ler. TEMA: “Estado actual de la profilaxis y del tratamiento de la 
Tuberculosis Infantil”. 


_ A pesar de que la morbilidad y mortalidad por tuberculosis en 
Chile se ha reducido significativamente en los Ultimos 10 anos, esta 


afeccion continua siendo un importante problema de Salud Publica en 
el pais. 


En cuanto a Profilaxis: 


De la experiencia relatada en el Congreso y de nuestras condi- 
ciones economico-sociales y geograficas, se desprende la necesidad de 
insistir en los métodos de profilaxis ya establecidos. 

Se recomienda intensificar la vacunacion por medio del BCG, en 
particular en el recién nacido, escolar y adolescente. La vacuna debera 
adaptarse a los standars internacionales en materia de preparaci6on, con- 
servacion y correcta aplicacion por personal idoneo. 

La quimioprofilaxis debe formar parte de todo programa de con- 
trol de la tuberculosis. Esta indicada en: 


a) Los menores de 3 anos tuberculino + y 

b) Los contactos tuberculino +, con viraje reciente, a cualquier 
edad. 

La quimioprevencion debe hacerse: 

a) En los contactos tuberculino (—) y 

b) 


En los hijos de madre tuberculosa que no pueden ser aislados 
de ella al nacer. 

El tratamiento en estos ultimos casos, se hara por 6 semanas y 
debera ser seguido de vacunacion con BCG. 


En cuanto a Tratamiento: 


Debera practicarse en forma precoz en todo caso de Enfermedad 
Tuberculosa hasta su curaciOn clinica completa, de acuerdo a las normas 
terapéuticas ya establecidas por la experiencia nacional. 

El uso de antibidticos y quimioterapicos debera complementarse 
con las medidas generales de tratamiento, ya clasicas. 

El Congreso sugiere la necesidad de que el Servicio Nacional de 
Salud establezca las normas para efectuar las distintas formas de pre- 
vencion y tratamiento. 

Para realizar racionalmente un programa de lucha contra la tu- 
berculosis es absolutamente indispensable aque los médicos dispongan 
de los recursos minimos para hacer un diagnostico, una vacunacion y 
un tratamiento adecuados. Para ello, deberan contar en forma perma- 
nente con Tuberculina y vacuna BCG eficaces y de las cantidades neca- 
sarias de drogas antituberculosas. 


2° TEMA: “Enteroparasitosis en el nino”. 


Las Enteroparasitosis constituyen un importante problema en 
Chile, por la alta incidencia de la infestacion existente. Entre ellas se 
destacan la ascaridiasis, la oxyuriasis, la lambliasis y la amebiasis, por 
su mayor frecuencia. 


CONCLUSIONES 


Las malas condiciones sanitarias ambientales, dificultan su com- 
pleta erradicacion y facilitan las reinfestaciones. 

La sintomatologia clinica a que dan lugar, es poco precisa y muy 
variable y no esta en estricta relacion con la presencia de un determi- 
nado tipo de parasito, pudiendo atribuirse a la desnutricion u otros 
estados patologicos. Por otra parte, el frecuente hallazgo de una poli- 
parasitosis contribuye aun mas a dificultar la interpretacion del cuadro 
clinico. El] tratamiento medicamentoso de estas afecciones debera com- 
pletarse con la indicacion de las normas de higiene individual y familiar 
correspondientes. 

El saneamiento ambiental es el unico medio efectivo para lograr 
su reduccion significativa en el pais y su realizacion corresponde a los 
organismos del Estado. 


3er. TEMA: “Meningoencefalitis no bacterianas en la infancia”. 


En los ultimos anos se observan, cada vez con mayor frecuencia, 
cuadros meningo-encefalicos agudos abacterianos, de diagnostico clinico 
muchas veces dificil vy cuva etiologia, presumiblemente viral, no es po- 
sible precisar precozmente en nuestro medio. 

Los estudios virologico v seroldgico de estos casos certifican el 
diagnostico etiologico y tendrian importancia para determinar los tipos 
de virus prevalentes en nuestro vais, con fines epidemioldgicos. Para 
ello, se recomienda intensificar este tipo de investigaciones coordinando 
los esfuerzos del Servicio Nacional de Salud y de las Universidades. 

Estos cuadros, de etiologia viral, no obedecen a los antibidticos y 
quimioterapicos de uso habitual. 


4° TEMA: “La ictericia en la primera semana de la vida”. 


La causa principal de ictericia a esta edad de la vida, la consti- 
tuyen las incompatibilidades sanguineas por el factor Rh y por grupos 
sanguineos clasicos, en mas 0 menos igual proporcion. 

Queda un grupo no despreciable de ictericias que obedecen a 
causas conocidas (anoxia intrauterina, hepatitis congénitas, anomalias 
genéticas, enfermedad citomegalica, toxoplasmosis, etc.) y otras a causas 
aun indeterminadas, cuyo estudio debe continuarse. 

Se insiste en que, hasta el momento actual, la exanguino-trans- 
fusion practicada oportunamente, es el unico tratamiento que da garantias 
de éxito definitivo en la gran mayoria de los casos de Enfermedad Hemo- 
litica del recién nacido. Para efectuar un diagnostico y un tratamiento 
oportunos de esta afeccién, se hace indispensable que los Hospitales Re- 
gionales del Servicio Nacional de Salud, dispongan de los elementos y 
del personal adecuados. El Congreso considera conveniente la creacion 
de Servicios de Inmuno-Hematologia, bien dotados, que se hagan res- 
ponsables del manejo de este importante problema. 

Se hace indispensable también que exista la necesaria coordina- 
cion entre los Servicios de Obstetricia y Pediatria, sobre los cuales recae 


la responsabilidad de realizar un oportuno diagnostico y un tratamiento 
adecuado. 
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XIX 


SOUIBB 


TETRACICLINOTERAPIA 
CON PROTECCION ADICIONAL 
CONTRA LA 


INFECCION MONILIASICA 


“Misteclin - V 


CAPSULAS 
@ JARABE 
GOTAS PEDIATRICAS 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


DEL PACIFICO SA 


DEPARTAMENTO DE SERVICIOS PROFESIONALES 
SANTO DOMINGO 1509 -::- TELEFONO 63261 -::- SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 


FALIERES 


con cacao 
y sin cacao 
a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 


Muestras y literatura a pedido. 


ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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SOPAL 


SOPA DE VERDURAS PRECOCIDA 
Y CONCENTRADA. 


HIGIENICA. DE FACIL Y RAPIDA PREPARACION. 


COMPOSICION: 
Hidratos de Carbono.... 64 ” 
5 
Minerales (Ca,P,Fe).... 8 


PREPARACION: 2 cucharadas soperas rasas para 250 cc. de agua. 


Hervir durante 5 minutos. 


DISPONIBLE EN ENVASES DE 250 gr. 
PARA 12 PLATOS DE SOPA. 


IPAL 


INDUSTRIA DE PRODUCTOS ALIMENTICIOS S. A. 
SANTA ELENA 1970 -::- TELEFONO 50528 -::- SANTIAGO 


Sigmamicina es el antibistico de. 


4 
Sigmamicina es eficaz cuando otros 


GARARAA- 
GCLOBULINA 


>Behringwerke« 


Concentrado polivalente de anticuerpos dej suero 
sanguineo de donadores sanos 
Grado de pureza 95-100 % Contenido albumfnico 16% 


Profilaxis Tratamiento 


Sarampién Sindrome carencial de 
Hepatitis enticuerpos 

Rubeola (prevencién Infecciones bacteriales 
de embriopatfas). sépticas 

Poliomielitis Encefalitis 


Reacciones graves a la 
vacunaci6én contra la viruela 


Presentaci6én: Ampolla con 2 ml 


Representantes: QUIMICA HOECHST CHILE LTDA. 
Santiago, Avda. Carrascal 5560, Casilla 10282 Teléfono 93918 


BEHRINGWERKE AG, — 
MARBURG-LAHN 
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Para una terapia amplia de infecciones bacteriales 


“OMNACILINA 


Combinacidén de actividad inmunobioldgica y antibidtica de Penicilina y Omnadina*® 


Intensificacién de la fagocitosis 1 frasquito contiene: 


Procaiga-Penicilina G 300000 v. i. 


@ Aumento de la serobactericidia 


PenicilinaG sédicao 100000u.i. 4 
@ Elevacién del titulo de 
@mnadina seca, 
equivalente a 2 mi de solucién 
la mejor tolerancia local de Omnadina 


“OMNAMICINA 


»4:0,5« 


ombinacién de Peniciline y Estreaptomicina con el inmunoterapico Omnadina | 


Espectro antibiético ampliado 


1 frasquito contiene: 
Procaina-Penicilina G 300000 u. i. 
Penicilina G sédica 100000u.i, 
Sulfato de estreptomicina, 
equivalente a 0,5g de la base 


@ Activacién de las defensas 
naturales del cuerpo 

@ Gran seguridad terapéutico 
La mejor tolerancia local Omnadina seca, 

equivalente a 2 mi de solucién 

de Omnadina 


FARBWERKE & Buining FRANKFURT AM MAIN-HOECHST - Alemania 
; Quimica Hoechst Chile Ltda. Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 Santiago 


PARA LA 
TERAPIA LOCAL CON PREDNISOLONA 


®COMBISON 


Pomada antibacteriana 
de prednisolona »HOECHST« 


1 g conti Prednisol »HOECHST« 2,5 mg 
(Combisén %) o 5 mg (Combisén 

clorhidrato de Neomicina equivalente a 1,6 mg 
de la base + 3 mg de cloridrato de 
bis-(2-metil-4amino-quinolil)-6-carbamida 


En eczemas, dermatitis, prurito. intensa accion. 
Proteccién segura contra la infeccién. 
Tolerancia excelente 


ENVASES 


Combisén al 0,25% Tubo de 5g aprox. 
Envases para clinicas 

Combisén al 0,5% Tubo de 5g aprox. 

Envases para clinicas 


FARBWERKE vowmah Meister Lucius ¢ Buining FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., SANTIAGO 
Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 


Ph 627 
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Nuevo agente 
anabolico activo 
via bucal 


Dianabol 
Formas de presentacion: 


Comprimidos con 5 mg. Envases @MNn las enfermeda- 


de 20 comprimidos. des consuntivas 
Gotas (1 cm* = XXX gotas en la con | ° 
1 mg.). Frascos de 20 cm’. vaiecenclia 


en la senectud 


PRODUCTOS ‘‘CIBA”’ 


DEPARTAMENTO CIENTIFICO 
CLASIFICADOR 76 — TELEFONO 83161 
SANTIAGO 


‘ 


ALIMENTE A SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


PARA LACTANTES Y ADOLESCENTES 
CONSUMA ESPECIALMENTE LECHE 


ENTERA con 


35 gramos 


de 


MATERIA 
GRASA 


QUESILLOS | 


MANTEQUILLA —— 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 
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NUEVO TRATAMIENTO ORAL 


DE LAS AFECCIONES MICOTICAS 


(Griseofulvina) 
antibiotico — antimicotico 


FULVISTATIN es la droga que inicia una nueva 
era en el tratamiento de las micosis superficiales, 
es la primera droga antifungica que ejerce la’ 
accion ideal “de dentro hacia afuera” en el trata- 
miento de las dermatomicosis. 


FULVISTATIN puede considerarse como una 
“mico-penicilina” de extraordinaria eficacia con- 
tra las infecciones fungicas de la piel y sus anexos 
(pelos y unas). 


DOSIFICACION 


NINOS de peso superior a 22 Kg., una tableta 3 
veces al dia. 


NINOS de peso inferior a 22 g., una tableta 2 
veces al dia. 


NINOS menores de 2 afios, media tableta 2 veces 
al dia. 
FULVISTATIN viene envasado en frascos con 


25 tabletas ranuradas de 250 mg. 


Para mayor informacion y literatura, dirigirse a: 


ane SCHERING COMPANIA LIMITADA 


2: CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 96623 — SANTIAGO 
* Marca Registrada. 


PARA UN BUEN “COMIENZO” 


Lactancia mixtas y alimentacion de los prematuros. 


Alimentacion inicial desde el nacimiento. 


Tratamiento dietético de las dispepsias (asociado con 
Arobon). 


Alimento de régimen de los nifios y de los adultos (regu- 
lador de las funciones intestinales). 


Mantiene la flora normal del intestino (tratamiento con 
antibioticos). 


Babeurre en polvo acidificado 
por fermentos lacticos 


IMP. Y LITO. “STANLEY” —— MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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